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“L odas las aplicaciones diagnósticas de los ultrasonidos es- 
rán basadas en la detección y representación de la energía acús- 
tica reflejada por interfases en el interior del organismo. Estas 
interacciones proporcionan la información necesaria para ge- 
nerar imágenes del organismo de alta resolución en escala de 
grises, así como para representar información relacionada con 
el flujo sanguíneo. Las propiedades peculiares de imagen de 
los ultrasonidos los han convertido en un método de obten- 
ción de imágenes relevante y versátil. Por desgracia, el uso de 
material de ecografía moderno y caro no garantiza la obtención 
de estudios de alta calidad con valor diagnóstico. La obten- 
ción del beneficio máximo de esta compleja tecnología re- 
quiere una combinación de habilidad, con conocimiento de 
los principios físicos que dotan a los ultrasonidos de sus pro- 
piedades diagnósticas peculiares. El usuario debe conocer los 
fundamentos de las interacciones de la energía acústica con 
los tejidos, así como los métodos y el instrumental empleados 
para producir y optimizar la representación de los ultrasoni- 
dos. Con este conocimiento el usuario puede recopilar la má- 
xima información en cada exploración y evitar problemas y 
errores diagnósticos provocados por la omisión de informa- 
ción o por la interpretación equivocada de los artefactos. 

La ecografía convencional y la ecografía Doppler están ba- 
sadas en la dispersión de la energía sónica por interfases for- 
'madas por materiales de propiedades diferentes mediante in- 


reracciones gobernadas por la fisica acústica. Para generar imá- 
genes con ultrasonidos se emplea la amplitud de la energía 
reflejada y las desviaciones de la frecuencia en los ultrasoni- 
dos de retrodispersión proporciona información sobre obje- 
tivos en movimiento como la sangre, Para producir, detectar 
y procesar los datos de ecografía hay que controlar numero- 
sas variables, muchas de ellas bajo control directo del opera- 
dor. Para ello, el operador debe conocer los métodos emplea- 
dos para generar datos de ecografía y la teoría y manejo del 
instrumental que detecta, representa y almacena la informa- 
ción acústica generada durante las exploraciones clínicas. Este 
capítulo ofrece una visión global de los fundamentos de la 
acústica, la física de la imagen por ultrasonidos y de la detec 
ción de flujo, así como del instrumental ecográfico con énfasis 
en los aspectos más relevantes para la práctica clínica. 


ACÚSTICA BÁSICA 
Longitud de onda y frecuencia 


El sonido es el resultado de la energía mecánica que viaja a tra- 
vés de la materia en forma de onda produciendo compresión 
y rarefacción alternas. Las ondas de presión se propagan por 
desplazamiento fisico limitado del material a través del que se 
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Ondas de sonido. El sonido se 
transmite mecánicamente a nivel molecular. En estado de 
reposo la presión es uniforme en todo el medio. El sonido 
se propaga como una serie de ondas de presión alternas 
que producen compresión y rarefacción del medio 
conductor, El tiempo que tarda en pasar una onda de 
presión por un punto determinado es el período, T. La 
frecuencia de la onda es 1/T. La longitud de onda, 2, es la 
distancia entre puntos correspondientes en la curva 
tiempo-presión. 


Presión 


transmite el sonido. El trazado de estos cambios de presión tie- 
ne forma de onda sinusoidal (figura 1-1) en la que el eje Y 
indica la presión en un punto determinado mientras que el 
eje X indica el tiempo. Los cambios de presión en el tiem- 
po definen las unidades básicas para medir el sonido. La 
distancia entre puntos correspondientes en la curva tiempo- 
presión se define como longitud de onda, ?,, y el tiempo, T, 
para completar un ciclo se denomina período. El número de 
ciclos completos por unidad de tiempo es la frecuencia, £ 
del sonido. La frecuencia y el período mantienen una rela- 
ción inversa. Si se expresa el período, T, en segundos, f= 1/1 
o f=T x seg”. La unidad de frecuencia acústica es el hert- 
zio (Hz), y 1 Hz= 1 ciclo por segundo. Las frecuencias altas 
se expresan en kilohertzios (kHz; 1 kHz = 1000 Hz) o me- 
gahertzios (MHz; 1 MHz = 1.000.000 Hz). 

En la naturaleza las frecuencias acústicas se encuentran 
en un rango entre menos de 1 Hz y más de 100.000 Hz 
(100 kHz). La audición humana se limita a la parte inferior 
de este rango, entre 20 Hz y 20.000 Hz. El ultrasonido se di- 
ferencia del sonido audible sólo por su frecuencia y es entre 
500 y 1000 veces mayor que el sonido que podemos oír en 
condiciones normales. Las frecuencias de los sonidos emplea- 
dos en aplicaciones diagnósticas oscilan entre 2 y 15 MHz, aun- 
que están investigándose frecuencias hasta de 50-60 MHz 
para ciertas aplicaciones de imagen especializadas. Por lo ge- 
neral, las frecuencias utilizadas para la imagen por ultrasonidos 
son mayores que las empleadas para el Doppler. Con inde- 
pendencia de la frecuencia, se aplican los mismos principios 
de la acústica, 


Propagación del sonido 


La mayoría de las aplicaciones clínicas de los ultrasonidos 
emplean descargas breves o pulsos de energía que se transmiten 
al cuerpo, donde se propagan a través del tejido. Las ondas 
de presión acústica pueden viajar en una dirección perpen- 
dicular a la dirección de las partículas desplazadas (ondas 
transversales), pero en el tejido y en los fluidos, la propaga- 
ción del sonido se realiza en la dirección del movimiento de 
las partículas (ondas longitudinales). La velocidad a la que 
se desplaza la onda de presión a través del tejido es muy va- 


A 
Compresión 


Rarefacción 


Tiempo 


riable y está influida por las propiedades físicas del tejido, La 
velocidad de propagación está determinada de forma rele- 
vante por la resistencia del medio a la compresión. Ésta vie- 
ne determinada por la densidad del medio y por su rigidez 
o elasticidad. La velocidad de propagación aumenta al au- 
mentar la rigidez y disminuye al aumentar la densidad. La ve- 
locidad de propagación en el organismo puede considerarse 
constante para un tejido determinado y no se modifica por 
la frecuencia o la longitud de onda del sonido. La figura 1- 
2 muestra las velocidades de propagación típicas de dife- 
rentes materiales. Se supone que la velocidad de propaga- 
ción del sonido en el organismo es de 1540 m/s. Esta cifra 
es el promedio de las determinaciones obtenidas en tejidos 
normales!”. Aunque se trata de un valor representativo de la 
mayoría de los tejidos blandos, algunos tejidos, como el pul- 
món con aire y la grasa, tienen una velocidad de propaga- 
ción sustancialmente menor, y otros, como el hueso, una ve- 
locidad superior. Debido a que algunos tejidos normales 
tienen una velocidad de propagación bastante diferente del 
valor promedio, la representación de estos tejidos puede es- 
tar sujeta a errores o artefactos de medición (figura 1-3 

La velocidad de propagación del sonido, c, está relacio- 
nada con la frecuencia y longitud de onda por la siguiente 
ecuación: 


c=fh 1 


Por tanto, una frecuencia de 5 MHz corresponde a una lon- 
gitud de onda de 0,308 mm en el tejido: A = c/f= 1540 m 
s'/5.000.000 s* = 0,000308 m = 0,308 mm. 


Medición de la distancia 


La velocidad de propagación es un valor particularmente 
importante en ecografía clínica y resulta crítico para deter- 
minar la distancia entre una interfase reflectante y el trans- 
ductor. Gran parte de la información utilizada para generar 
una imagen ecográfica está basada en una medición exacta 
del tiempo. Si se transmite un pulso de ultrasonidos al or- 
ganismo y se mide el tiempo hasta que vuelve el eco, resul- 
ta sencillo calcular la profundidad de la interfase que gene- 
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Velocidad de propagación en los tejidos 


FIGURA 1-2. Propagación de 
la velocidad. La velocidad de 
propagación del sonido en el cuerpo 
está determinada por las propiedades 
físicas del tejido. Como se muestra, 
es muy distinta. Los aparatos de 
ecografía para aplicación clínica 
basan sus mediciones en una 
velocidad de propagación media 
supuesta de 1540 m/s 


FIGURA 1-3. Artefacto de velocidad de 
propagación. Cuando el sonido atraviesa una lesión que 
contiene grasa, el retorno del eco se retrasa porque la velocidad (v) 
de propagación en la grasa es de 1450 m/s, menor que la del 
hígado. Como el aparato de ecografía supone que el sonido se 
propaga a una velocidad media de 1540 m/s, el retraso en el 
retorno del eco se interpreta como que el objetivo está a más 
profundidad. Por este motivo la imagen final muestra un artefacto 
de registro en el que el diafragma y otras estructuras más 
profundas que la lesión grasa aparecen en una posición más 
profunda de la esperada (imagen simulada). 


ra el eco, siempre que conozcamos la velocidad de propa- 
gación del sonido en ese tejido. Por ejemplo, si el intervalo 
de tiempo para la transmisión de un pulso hasta que vuelve 
el eco es de 0,145 ms (0,000145 s) y la velocidad del soni- 
do es de 1540 m/s, la distancia que ha recorrido el sonido debe 
ser de 22,33 cm (1540 m/s x 100 cm/m x 0,000145 s 


- 22,33 cm). Dado que el tiempo medido comprende el 
tiempo que tarda el sonido en llegar a la interfase y en vol- 
ver por el mismo camino hasta el transductor, la distancia 
desde el transductor hasta la interfase reflectante es 22,33 
cm/2 = 11,165 cm (figura 1-4). Por este motivo, la precisión 
de esta medición está muy influida por el grado de correla- 
ción entre la velocidad del sonido supuesta y la real en di- 
cho tejido (véanse figuras 1-2 y 1-3). 


Impedancia acústica 


Los ecógrafos diagnósticos modernos se basan en la detección 
y representación del sonido reflejado o ecos. También es po- 
sible obtener imágenes basadas en la transmisión de los ul- 
trasonidos, pero no se emplea en la clínica por el momento. 
Para producir un eco debe existir una interfase reflectante, El 
sonido que atraviesa un medio completamente homogéneo 
no encuentra interfases que reflejen el sonido, por lo que el 
medio será anecoico o quístico. En la unión entre tejidos o ma- 
reriales con diferentes propiedades físicas existen interfases 
acústicas. Estas interfases son responsables de la reflexión de 
una proporción variable de la energía sónica incidente. Así, 


cuando los ultrasonidos atraviesan de un tejido a otro o en- 
cuentran la pared de un vaso o células sanguíneas circulantes, 


se refleja parte de la energía acústica incidente. 

El grado de reflexión o retrodispersión (dispersión de re- 
torno) está determinado por la diferencia en las impedan- 
cias acústicas de los materiales que forman la interfase. L: 
impedancia acústica, Z, viene determinada por el produc- 
to de la densidad, p, del medio que propaga el sonido por 
la velocidad de propagación, c, del sonido en dicho medio 
(Z = pe). Las interfases con gran diferencia de impedancia 
acústica, como la del tejido con el aire o el hueso, reflejan 
casi toda la energía incidente, mientras que las interfases en- 
tre tejidos con menor diferencia de impedancia acústica, 
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0,145 ms 


FIGURA 1-4. Alcance de los 
ultrasonidos. La información 
necesaria para localizar espacialmente 
un eco se basa en la medición precisa 
del tiempo. En el esquema aquí 
representado, el tiempo que tarda el 
eco en recorrer la distancia entre el 
transductor y el objeto diana y volver 
nuevamente es de 0,145 ms. 
Multiplicando la velocidad del 
sonido en el tejido (1540 m/s) por el 
tiempo, se demuestra que el sonido 
ha recorrido una distancia de 

22,33 cm. Por tanto, el objeto diana 
se encuentra a la mitad de dicha 
distancia, es decir, a 11,165 cm del 
transductor. 


REFLECTORES ESPECULARES 


Diafragma 
Pared de la vejiga urinaria llena 
Banda endometrial 


como la interfase entre el músculo y la grasa, reflejan sólo una 
parte de la energía incidente, permitiendo el paso del resto. 
Igual que sucede con la velocidad de propagación, la impe- 
dancia acústica está determinada por las propiedades de los 
tejidos implicados y es independiente de la frecuencia. 


Reflexión 


La reflexión de los ultrasonidos cuando se encuentran una 
interfase acústica está determinada por el tamaño y las pro- 
piedades de la interfase (figura 1-5). Si la interfase es gran- 
de y relativamente lisa, refleja el sonido igual que el espejo 
refleja la luz. Estas interfases se denominan reflectores es- 
peculares porque se comportan como espejos para el soni- 
do. Entre los ejemplos más relevantes están el diafragma, la 
pared de la vejiga urinaria llena de orina y la banda endo- 
metrial. La cantidad de energía reflejada por una interfase 
acústica puede expresarse como una fracción de la energía 
incidente. Esta proporción se denomina coeficiente de re- 
flexión, R. Si un reflector especular es perpendicular al haz 
de sonidos incidente, la cantidad de energía reflejada viene 
determinada por la relación siguiente: 


R=(Z,-Z Y (2, +21 2 


donde Z, y Z, son las impedancias acústicas de los medios 


que forman la interfase. 


1540 m/s x 0,145 ms 


= 154,000 cm/s » 0,000145 s 
22,33 cm/2 
1,165 cm 


Dado que los aparatos de ultrasonidos sólo detectan las 
reflexiones que vuelven al transductor, la representación de 
interfases especulares es muy dependiente del ángulo 
de insonación. Los reflectores especulares devuelven ecos al 
transductor sólo si el haz de sonidos es perpendicular a la 
interfase. Si la interfase no forma un ángulo de 90? con el 
haz de sonido, éste se reflejará lejos del transductor y no po- 
drá detectarse el eco (véase figura 1-54). 

La mayoría de los ecos en el organismo no surgen de re- 
flectores especulares, sino que proceden de interfases mu- 
cho menores en el interior de órganos sólidos. En este caso 
las interfases acústicas implican a estructuras con dimen- 
siones individuales mucho menores que la longitud de onda 
del sonido incidente. Los ecos de estas interfases se disper- 
san en todas direcciones. Estos reflectores se denominan 
reflectores difusos y son responsables de los ecos que for- 
man los modelos de eco característicos de los Órganos y te- 
jidos sólidos (véase figura 1-5B). La interferencia cons- 
tructiva y destructiva del sonido dispersado por los reflectores 
difusos da lugar a la formación de una mancha de ultra- 
sonidos, una característica de la textura del sonido en eco- 
grafías de órganos sólidos (figura 1-6). La naturaleza de las 
estructuras reflectantes crea conflictos relevantes en algu- 
nas aplicaciones diagnósticas. Por ejemplo, la mayoría de las 
paredes de los vasos sanguíneos se comportan como re- 
flectores especulares que requieren la insonación con un 
ángulo de 90” para obtener la mejor imagen, mientras que 
la imagen Doppler requiere un ángulo menor de 90” entre 
el haz de sonido y el vaso. 


Refracción 


Otro fenómeno que puede suceder cuando el sonido pasa de 
un tejido con una velocidad de propagación acústica deter- 
minada a otro con una velocidad mayor o menor es un cam- 
bio en la dirección de la onda de sonido. Este cambio en la 
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URA 1-5, Reflectores especulares y difusos. Reflector especular. A. El diafragma es una 


uperficie amplia y relativamente 


lisa que refleja el sonido como un espejo refleja la luz. Así, el sonido que choca con el diafragma con un ángulo cercano a 90" es reflejado 
directamente al transductor provocando un fuerte eco. Cuando el sonido alcanza el diafragma de forma oblicua, la reflexión se aleja del 
transductor y el eco no se representa (flecha amarilla). Reflector difuso. B. En contraste con el diafragma, el parénquima hepático está 
formado por interfases acústicas que son pequeñas en comparación con la longitud de onda del sonido empleado para obtener imágenes. 


Es 


, Mancha. La inspección en proximidad de una 
imagen ecográfica de la mama con un quiste pequeño revela que 


able 


está formado por numerosas zonas con intensidad va 
(mancha). La mancha se debe a la interacción constructiva (rojo) y 
destructiva (verde) de los campos acústicos (anillos amarillos 


generados por la dispersión del ultrasonido por pequeños reflectores 


tisulares. Este patrón de interferencia dota a las imágenes ecog 
de su aspecto granulado característico y puede reducir el contraste 
La mancha ecográfica es el fundamento de la representación de 
textura en imágenes ecográficas de tejidos sólidos 


dirección de propagación se denomina refracción y está de 
terminado por la ley de Snell: 


sen0,/send) 


as interfases dispersan el sonido en todas direcciones y sólo una parte de la energía vuelve al transductor para producir la imagen 


donde 0, es el ángulo de incidencia del sonido que se apro- 
xima a la interfase, 6, es el ángulo de refracción y c, y cz son 
las velocidades de propagación del sonido en los medios que 
forman la interfase (figura 1-7). La refracción es importante 
porque es una de las causas de registro erróneo de una es- 
tructura en una imagen ecográfica (figura 1-8). Cuando un 
aparato de ultrasonidos detecta un eco asume que el origen 
del eco está en línea directa con el transductor. Si el sonido ha 
sufrido refracción, el eco detectado y representado en la ima- 
gen podría proceder de una profundidad o localización dife- 
rente de la que se muestra en la pantalla. Si se sospecha este 
fenómeno, el aumento del ángulo de barrido para que sea 
perpendicular a la interfase reduce al mínimo el artefacto. 


Atenuación 


Conforme la energía acústica atraviesa un medio uniforme 
se produce trabajo y finalmente se transfiere energía al me- 
realizar 


dio transmisor en forma de calor. La capacidad para 
trabajo está determinada por la magnitud de la energía acús- 
tica producida. La potencia acústica, expresada en vatios (W) 


o milivatios (mW), describe la magnitud de energía acústica 


producida por unidad de tiempo. Aunque la medición de 
la potencia nos da una idea de la energía relacionada con el 
tiempo, no tiene en cuenta la distribución espacial de la ener- 
gía. Para describir la distribución espacial de la potencia se 
emplea la intensidad. La intensidad, l, se calcula dividiendo 
la potencia por el área en la que se distribuye la potencia: 


1 (W/cm?) = Potencia (W)/Área (cm?) 4 


La atenuación de la energía sónica conforme atraviesa el te- 
jido tiene gran importancia clínica porque influye en la pro- 
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FIGURA 1-7. Refracción. Cuando el sonido pasa de un 
tejido (A) con una velocidad de propagación acústica (c,) 

a otro tejido (B) que transmite el sonido a una velocidad distinta 
(c,) se produce un cambio en la dirección de la onda de sonido 
debido a la refracción. La magnitud de este cambio depende 

de la relación entre las velocidades de propagación de los medios 
que forman la interfase (sen6,/sen8, = c,/c)). 


fundidad del tejido a la que puede obtenerse información útil. 
Esto afecta a la selección del transductor y a varios ajustes del 
instrumental controlados por el operador, como la compen- 
sación de la ganancia de tiempo (o profundidad), atenuación 
de la potencia de salida y niveles de ganancia del sistema. 

La atenuación se mide en unidades relativas. Por lo ge- 
neral se usan los decibelios (dB) para comparar niveles di- 
ferentes de potencia o intensidad de los ultrasonidos. Este 
valor es 10 veces el log¡y de la relación de los valores de po- 
tencia o intensidad comparados. Por ejemplo, si la intensi- 
dad medida en un punto de los tejidos es de 10 mW/cm? y 
en un punto más profundo es de 0,1 mW/cm, la diferen- 
cia de intensidad es 


(10)(log;o 0,01/10) = (10)(logay 0,001) = 
(10)(-logso 1000) = (10)(-3) =-30 dB 


El sonido pierde energía conforme atraviesa el tejido y 
las ondas de presión pierden amplitud conforme se alejan de 
su fuente. La transferencia de energía al tejido debida al ca- 
lor (absorción) y la pérdida de energía por reflexión y dis- 
persión contribuyen a la atenuación del sonido. Por tanto, 
la atenuación es el resultado de los efectos combinados de 
absorción, dispersión y reflexión. La atenuación depende 
de la frecuencia de insolación así como de la naturaleza del 
medio de atenuación. Las frecuencias altas se arenúan más 


ica 


FIGURA 1-8. Artefacto de refracción. Imagen axial 
transabdominal del útero en la que se aprecia un saco gestacional 
pequeño (A) y lo que parece un segundo saco (B). En este caso, el 
artefacto (B) está causado por la refracción en el borde del 
músculo recto anterior del abdomen. La desviación en el trayecto 
del sonido produce un duplicado de la imagen del saco en una 
localización inesperada y errónea (imagen simulada). 


rápidamente que las frecuencias bajas y la frecuencia del 
transductor es el determinante principal de la profundidad 
útil a la que puede obtenerse información con los ultraso- 
nidos. La atenuación determina la eficiencia con la que los 
ultrasonidos penetran en un tejido específico y varía consi- 
derablemente en los tejidos normales (figura 1-9). 


INSTRUMENTAL 


Los aparatos de ultrasonidos se encuentran entre los apara- 
tos más complejos y sofisticados empleados en la actualidad 
para la obtención de imágenes. A pesar de esta complejidad, 
todos los aparatos tienen unos componentes básicos simila- 
res para desarrollar sus funciones fundamentales: un transmisor 
o pulsador para llevar energía al transductor, el propio trans- 
ductor de ultrasonidos, un receptor y un procesador para de- 
tectar y amplificar la energía retrodispersada y manipular las 
señales reflejadas para su representación gráfica, una panta- 
lla que presenta la imagen o los datos de ultrasonidos de for- 


ma apropiada para su análisis e interpretación y un método 
para grabar o archivar la imagen de ultrasonidos. 


Transmisor 


La mayoría de las aplicaciones clínicas emplean pulsos de 
ultrasonidos en los que se transmiten al organismo descar- 
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gas breves de energía acústica. El transductor de ultrasoni- 
dos que origina estos pulsos recibe la energía mediante apli- 
cación muy precisa en el tiempo de voltaje de alta amplitud. 
El voltaje máximo que puede aplicarse al transductor está 
limitado por leyes gubernamentales que limitan la energía 
acústica de los aparatos diagnósticos. La mayoría de los 
aparatos de ultrasonidos tienen un control que permite la ate- 
nuación del voltaje de salida. Es recomendable el uso de 
controles de atenuación para reducir la potencia al mínimo 
compatible con el problema diagnóstico debido a que el uso 
de una potencia máxima aumenta la exposición del pacien- 
te a la energía de ultrasonidos”. 

El transmisor controla también la frecuencia de los pulsos 
emitidos por el transductor o frecuencia de repetición del 
pulso (ERP). La FRP determina el intervalo de tiempo en- 
tre los pulsos de ultrasonidos y es importante para determi- 
nar la profundidad a la que puede obtenerse información pre- 
cisa tanto en forma de imagen como Doppler. Los pulsos de 
ultrasonidos deben estar separados un tiempo suficiente para 
permitir que el sonido llegue a la profundidad de interés y 
vuelva antes de enviar el pulso siguiente. Para obtener imágenes 
se emplea una ERP entre 1 y 10 kHz, lo que produce un in- 
tervalo entre pulsos de 0,1 a 1 ms. Por esta razón, una FRP 
de 5 kHz permite que el eco vaya y vuelva a una profundidad 
de 15,4 cm antes de enviar el pulso siguiente. 


Transductor 


Un transductor es un aparato que convierte una forma de 
energía en otra distinta. En el caso de la ecografía, el transductor 
convierte la energía eléctrica en energía mecánica y vicever- 
sa. En los sistemas de ecografía diagnóstica, el transductor de- 
sempeña dos funciones. Convierte la energía eléctrica pro- 
porcionada por el transmisor en pulsos acústicos dirigidos al 
paciente. El transductor actúa también como receptor de los 


FIGURA 1-9. Atenuación. 
Conforme el sonido atraviesa el 
tejido, pierde energía por 
transferencia de energía al tejido 
mediante calentamiento, reflexión y 
dispersión. La atenuación está 
determinada por la frecuencia de 
insonación y la naturaleza del medio 
de atenuación. Los valores de 
atenuación de los tejidos normales 
son muy diferentes. La atenuación 
aumenta también en proporción a 
un incremento de la frecuencia de 
|12,00 insonación, lo que reduce la 
penetración a mayor frecuencia. 


ecos reflejados, convirtiendo cambios leves de presión en se- 
ñales eléctricas para su procesado. Los transductores de eco- 
grafía aplican la piezoelectricidad, un principio descubierto 
por Pierre Curie en 1880. Los materiales piezoeléctricos tie- 
nen la propiedad peculiar de responder a la acción de un cam- 
po eléctrico con un cambio de forma. También poseen la pro- 
piedad de generar potenciales eléctricos cuando se comprimen. 
El cambio de polaridad de un voltaje aplicado al transductor 
cambia el grosor del transductor, que se dilata y contrae con- 
forme cambia la polaridad. Esto genera ondas de presión me- 
cánica que pueden transmitirse al organismo. El efecto pie- 
zocléctrico genera también potenciales pequeños a través del 
transductor cuando el transductor recibe el impacto de los 
ecos que vuelven. Las presiones positivas producen una po- 
laridad escasa a través del transductor y la presión negativa 
durante la porción de rarefacción de la onda acústica produ- 
ce una polaridad opuesta a través del transductor, Estos mí- 
nimos cambios de polaridad y los voltajes asociados son la 
fuente de la información procesada para generar una imagen 
ecográfica o Doppler. 

El transductor vibra cuando es estimulado mediante apli- 
cación de una diferencia de voltaje a través de su espesor. 
La frecuencia de vibración está determinada por el material 
del transductor. Cuando se estimula eléctricamente el trans- 
ductor se produce un rango o banda de frecuencias. La fre- 
cuencia preferente producida por el transductor viene de- 
terminada por la velocidad de propagación del material del 
transductor y por su grosor. En el modo de actividad pul- 
sada empleado en la mayoría de las aplicaciones clínicas de 
la ecografía, los pulsos de ultrasonidos contienen frecuencias 
adicionales tanto mayores como menores que la frecuencia 
preferente. El rango de frecuencias producido por un trans- 
ductor determinado se denomina ancho de banda. Por lo 
general, cuanto más corto sea el pulso de ultrasonidos pro- 
ducido por el transductor, mayor será el ancho de banda. 
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Los sistemas modernos de ecografía digital emplean tec- 
nología de ancho de banda amplio. El ancho de banda de 
la ecografía se refiere al rango de frecuencias producidas y 
detectadas por el aparato de ecografía. Es importante por- 
que cada tejido del cuerpo tiene una respuesta característi- 
ca a los ultrasonidos de una frecuencia determinada y por- 
que tejidos distintos responden de forma diferente a distintas 
frecuencias. El rango de frecuencias generadas por un teji- 
do expuesto a los ultrasonidos se denomina ancho de ban- 
da del espectro de frecuencia del tejido o sintonía del teji- 
do. La tecnología de ancho de banda amplio permite capturar 
el espectro de frecuencia de los tejidos insonados, conser- 
vando la información acústica y la sintonía del tejido. El haz 
de ancho de banda amplio permite la reducción del arte- 
facto de mancha mediante un proceso de combinación de 
frecuencia. Esto es posible porque los patrones de mancha 
a frecuencias diferentes son independientes entre sí y la com- 
binación de datos de bandas de frecuencia múltiples (es de- 
cir, combinación) reduce la mancha en la imagen definiti- 
va, lo que mejora la resolución por contraste. 

La longitud de un pulso de ultrasonidos está determina- 
da por el número de cambios de voltaje alternantes aplica- 
dos al transductor. En los aparatos de ecografía con onda 
continua (OC) se aplica una corriente alterna constante al 
transductor de modo que la polaridad alternante produce 
una onda de ultrasonidos continua. Para la obtención de la 
imagen se aplica un único cambio de voltaje breve al trans- 
ductor que le hace vibrar en su frecuencia preferente. El pul- 
so de ultrasonidos tiene una longitud de varios ciclos por- 
que el transductor continúa vibrando o «timbrando» durante 
un tiempo corto después de la estimulación por el cambio 
de voltaje. El número de ciclos de sonido en cada pulso de- 
termina la longitud del pulso. Para obtener imágenes es 
descable una corta longitud del pulso porque los pulsos más 
prolongados reducen la resolución axial. Para reducir la du- 
ración del pulso a no más de dos o tres ciclos se emplean 
materiales amortiguadores para el transductor. En aplica- 
ciones clínicas se aplican pulsos muy cortos al transductor 
y los transductores ejercen un amortiguamiento muy efi- 
ciente. Esto genera pulsos de ultrasonidos muy cortos, por 
lo general de dos o tres ciclos de sonido. 

El pulso de ultrasonidos generado por un transductor 
debe propagarse a los tejidos para obtener información clí- 
nica. Es necesario usar revestimientos especiales para el 
transductor y geles de acoplamiento para los ultrasonidos 
para lograr una transferencia eficiente de energía entre el 
transductor y el organismo, Una vez en el interior del cuer- 
po, los pulsos de ultrasonidos se propagan, reflejan, refrac- 
tan y absorben según los principios acústicos básicos ya 
analizados. 

Los pulsos de ultrasonidos producidos por el transductor 
producen una serie de frentes de ondas que forman un haz 
de ultrasonidos tridimensional. Las características de este 
haz están influidas por la interferencia constructiva y des- 
tructiva de las ondas de presión, la curvatura del transduc- 
tor y las lentes acústicas empleadas para dar forma al haz. La 
interferencia de las ondas de presión crea una zona cerca del 


transductor en la que la amplitud de la presión es muy dis- 
tinta. Esta región se denomina campo próximo o zona 
Fresnel. Más lejos del transductor, a una distancia determi- 
nada por el radio del transductor y la frecuencia, el campo 
de sonido comienza a ser divergente y la amplitud de la pre- 
sión disminuye lentamente al aumentar la distancia desde el 
transductor. Esta región se denomina campo lejano o zona 
Frauenhofer. En los modernos sistemas de transductor mul- 
tielemento la secuencia precisa de activación de los elementos 
permite corregir esta divergencia del haz de ultrasonidos y 
enfocar a la profundidad seleccionada. 

Sólo las reflexiones de los pulsos que vuelven al trans- 
ductor son capaces de estimular el transductor con peque- 
ños cambios de presión que se convierten en cambios de 
voltaje que son detectados, amplificados y procesados para 
formar una imagen basada en la información del eco. 


Receptor 


Cuando los ecos que vuelven chocan con el transductor se 
producen voltajes diminutos a través de los elementos pie- 
zoeléctricos. El receptor detecta y amplifica estas señales dé- 
biles. El receptor permite también compensar las diferen- 
cias en la potencia del eco debidas a la arenuación por tejidos 
con diferente grosor mediante control del tiempo de com- 
pensación de la profundidad o compensación de la ga- 
nancia de tiempo (CGT). 

El sonido se amortigua conforme atraviesa el organismo 
y pierde energía adicional conforme los ecos vuelven al 
transductor a través del tejido. La atenuación del sonido es 
proporcional a la frecuencia y es constante en tejidos espe- 
cíficos. Como los ecos que vuelven desde los tejidos más 
profundos son más débiles que los que vuelven desde es- 
tructuras más superficiales, deben amplificarse más por el 
receptor para producir un eco de tejido uniforme (figu- 
ra 1-10). Este ajuste se consigue mediante controles de 
la CGT que permiten al operador amplificar de forma se- 
lectiva las señales procedentes de estructuras más profun- 
das o suprimir las señales procedentes de los tejidos su- 
perficiales, compensando así la atenuación tisular. Aunque 
muchos aparatos de ecografía modernos permiten una 
CGT automática, el ajuste manual de este control por el 
operador es uno de los controles principales para el ope- 
rador y puede tener un efecto relevante en la calidad de la 
imagen ecográfica. 

Otra función importante del receptor es la compresión 
del amplio rango de amplitudes que vuelven al transductor 
en un rango que pueda representarse para el operador, La re- 
lación entre la máxima y la mínima amplitud que puede 
representarse puede expresarse en decibelios y se denomina 
rango dinámico. En una aplicación clínica típica el rango 
de señales reflejadas puede variar por un factor hasta 1:10", 
lo que provoca un rango dinámico hasta de 120 dB. Aunque 
los amplificadores utilizados en los aparatos de ecografía son 
capaces de manejar este rango de voltajes, las representa- 
ciones en escala de grises están limitadas a la representación 
de un rango de intensidad de señal de tan sólo 35 dB a 
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Ganancia (dB) 


40 dB. Es necesaria la compresión y la recartografía de 
los datos para adaptar el rango dinámico de la intensidad 
de la señal retrodispersada al rango dinámico de la repre- 
sentación (figura 1-11). La compresión se lleva a cabo en el 
lectiva de las señales más 


receptor mediante amplificación se 
débiles. El control manual adicional tras el procesado per- 
mite al operador cartografiar de forma selectiva la señal de 
retorno a la pantalla. Estos controles afectan al brillo de los 
diferentes niveles de eco en la imagen y, por tanto, deter- 
minan el contraste en la imagen. 


Presentación de la imagen 
Las señales de ultrasonidos pueden presentarse de diferen- 
tes modos*. Con los años la imagen ha evolucionado desde 
una representación simple en modo A y biestable a una ima- 
gen en escala de grises en tiempo real y de alta resolución. 
Los primeros aparatos en modo A representaban el volta- 
je producido a través del transductor por el eco retrodis- 
loscopio: El 


persado como una deflexión vertical en un osc 
barrido horizontal del osciloscopio estaba calibrado para in- 
dicar la distancia desde el transductor a la superficie reflec- 


FIGURA 1-10. Compensación de la ganancia 
de tiempo (CGT). Sin compensación de la ganancia 
de tiempo la atenuación tisular produce una pérdida 
gradual de representación de los tejidos profundos (A). 
En este ejemplo, se simula una atenuación tisular de 

1 dB/cm/MHz para un transductor de 10 MHz. A una 
profundidad de 2 cm la intensidad es 20 dB. Al aplicar 
amplificación o ganancia a la señal retrodispersada para 
compensar su atenuación se restablece la intensidad 
uniforme del tejido en todas las profundidades (B). 


FIC Rango 
dinámico. El receptor de 
ultrasonidos debe comprimir el 
extenso rango de amplitudes que 
retornan al transductor en un rango 
que pueda ser representado para el 
usuario. Se muestra la compresión y 
recartografía de los datos para 
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representar rangos dinámicos de 
35 dB, 40 dB, 50 dB y 60 dB. El 
rango dinámico más amplio mostrado 
(60 dB) permite la mejor distinción de 
diferencias sutiles en intensidad de eco 
y es preferible para la mayoría de las 
aplicaciones de imagen. Los rangos 
más estrechos aumentan la notoriedad 
de mayores diferencias de eco. 


tante. En esta forma de representación la potencia o ampli- 
tud del sonido reflejado está indicada por la altura de la de 
flexión vertical representada en el osciloscopio. Con la eco- 


grafía en modo A sólo se registra la posición y potencia de 
la estructura reflectante. 


Otra forma simple de imagen, la ecografía en modo M, 


presenta la amplitud del eco y muestra la posición de re- 
flectores en movimiento (figura 1-12). La imagen en modo M 
emplea el brillo de la presentación para indicar la intensidad 
de la señal reflejada. Es posible ajustar el marco de tiem- 
po de la presentación para conseguir varios grados de reso- 
lución temporal, según la aplicación clínica. La ecografía en 
modo M se interpreta mediante evaluación de los patrones 
de movimiento de reflectores específicos y determinación de 
las relaciones anatómicas a partir de patrones de movimiento 
característicos. La aplicación principal de la presentación en 
modo M en la actualidad es la evaluación del movimiento 
rápido de las válvulas cardíacas y de las cavidades cardíacas 
y paredes de los vasos sanguíneos. La imagen en modo M 
podría ser útil en el futuro para medir cambios ligeros en 
la elasticidad de la pared de los vasos sanguíneos por atero- 


génesis. 
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FIGURA 1-12. Presentación en modo M. La ecografía en modo M presenta cambios en la amplitud de eco y en la posición con 


el tiempo. La presentación de cambios en la posi 


ión del eco es útil para la evaluación de estructuras con movimiento rápido como las 


válvulas cardíacas y las paredes de las cavidades cardíacas. En esta imagen se muestran las tres estructuras en movimiento principales del 
corazón fetal en modo M que corresponden a la pared ventricular cercana (A), el tabique interventricular (B) y la pared ventricular 
alejada (C). La línea basal es una escala de tiempo que permite calcular la frecuencia cardíaca a partir de la información en modo M. 


La forma principal de presentación de la imagen ecográ- 
fica es el modo B con escala de grises en tiempo real, en 
la que se emplean las variaciones en la intensidad o brillo 
para indicar las señales reflejadas de distinta amplitud. Para 
conseguir una imagen bidimensional (2-D) se envían múl- 
tiples pulsos de ultrasonidos en una serie de líneas de barri- 
do sucesivas (figura 1-13), con lo que se obtiene una repre- 
sentación 2-D de ecos surgidos en el objeto explorado. Cuando 
se representa una imagen sobre un fondo negro las señales de 
mayor intensidad son blancas, la ausencia de señal es negra 
y las señales de intensidad intermedia son grises. Si se desplaza 
el haz de ultrasonidos respecto al objeto explorado y se guar- 
da la señal reflejada se consigue una imagen 2-D en la que 
las zonas más brillantes representan estructuras que reflejan 
de vuelta al transductor más energía sónica transmitida. 

En la mayoría de los aparatos modernos se emplea una me- 
moria digital de 512 x 512 o 512 x 640 pixels para guardar 
los valores que corresponden a las intensidades de eco originadas 


en las posiciones correspondientes en el paciente. En cada pi- 
xel son posibles al menos 2* o 256 sombras grises según la am- 
plitud del eco representado. La imagen archivada de este modo 
en la memoria puede enviarse a un monitor de vídeo para su 
representación. Es importante que el operador conozca cómo 
se transforma la información sobre amplitud de la señal de ul- 
trasonidos en una escala de brillo en la pantalla de imagen por- 
que la presentación en modo B relaciona la potencia de una 
señal retrodispersada con un determinado brillo en el medio 


de presentación (por lo general un monitor de vídeo). Cada fa- 
bricante de aparatos de ecografía ofrece varias opciones para 
comprimir el rango dinámico del objetivo para su representa- 
ión, así como la función de transferencia que asigna una am- 
plitud de señal determinada a una sombra de grises. Aunque 
estos detalles técnicos son diferentes de un aparato a otro, el 
uso por el operador del aparato de ecografía puede influir de 
forma relevante en el valor clínico de la imagen final. Por lo ge- 
neral, es deseable representar un rango dinámico los más 
amplio posible para identificar diferencias mínimas en la eco- 
genicidad del tejido (véase figura 1-9). 

La ecografía en tiempo real produce una impresión de mo- 
¡miento al generar una serie de imágenes 2-D individuales 
con una frecuencia entre 15 y 60 fotogramas por segundo. 
La ecografía en modo B 2-D en tiempo real es el método 
principal en la actualidad para obtener imágenes ecográficas 
en todo el cuerpo y es la forma más frecuente de representa 
ción en modo B. La ecografía en tiempo real permite la eva- 
luación tanto de la anatomía como del movimiento, Cuando 
se obtienen y se representan las imágenes a una velocidad de 


varias veces por segundo el efecto es dinámico, y como la ima- 
gen refleja el estado y el movimiento del órgano en el mo- 
ión se considera en tiem- 


mento de la exploración, la informa 
po real. En aplicaciones cardíacas se emplean los términos 
«ecocardiografía 2-D» y «eco 2-D» para describir las imáge- 
nes en modo B en tiempo real. En la mayoría del resto de las 
aplicaciones se emplea el término ecografía «en tiempo real». 
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FIGURA 1-13. Imagen en modo B. La imagen 2-D en tiempo real se forma mediante pulsos de ultrasonidos enviados en una seri 
de líneas de exploración sucesivas. Cada línea de exploración se añade a la imagen, formando una representación 2-D de ecos del objeto 
que está siendo explorado. En la imagen en tiempo real se crea una imagen completa entre 15 y 60 veces por segundo 


Los transductores usados para obtener imágenes en tiem- 
po real pueden clasificarse según el método empleado para di- 
rigir el haz y generar con rapidez cada imagen individual, te- 
niendo en mente que en las aplicaciones en tiempo real es 
posible generar hasta 30 a 60 imágenes completas por segun- 


do. El direccionamiento del haz puede realizarse mediante ro- 
tación u oscilación mecánica del transductor o es posible un 
direccionamiento electrónico (figura 1-14). El direcciona- 
miento electrónico del haz se emplea en los transductores con 
disposición en línea o en fase y permite diferentes formatos de 
representación de la imagen. La mayoría de los transductores 
actuales con direccionamiento electrónico permiten también 
un enfoque ajustable de la profundidad electrónico. Los trans- 
ductores con direccionamiento mecánico pueden usar 
transductores monoelemento con un foco fijo o pueden usar 
sistemas anulares de elementos con enfoque por control clec- 
srónico, Para las imágenes en tiempo real los transductores con 
direccionamiento electrónico o mecánico del haz generan una 
representación en formato rectangular o en tarta. Para las ex- 
ploraciones obstétricas, de zonas pequeñas y vasculares periféricas 
se emplean con frecuencia transductores con disposición li- 


neal con un formato de imagen rectangular. La representa- 
la ventaja de un mayor cam- 


ción rectangular de la imagen of 
po de visión cerca de la superficie, pero requiere una mayor 
superficie de contacto del transductor. Los aparatos en sector 

en 


con direccionamiento mecánico o electrónico sólo requi 


una superficie de contacto pequeña y son más apropiados para 


exploraciones con acceso limitado, 


Ecógrafos de sector mecánico 


Los primeros ecógrafos empleaban transductores formados 
por un único elemento piezocléctrico. Para obtener imágenes 
en tiempo real con estos transductores eran necesarios dispo 
sitivos mecánicos para mover el transductor con un movi- 
ánicos en sector que 


miento lineal o circular. Los ecógrafos me 
emplean uno o más transductores con un solo elemento no 
permiten un enfoque variable. Este problema se supera con el 
uso de transductores de disposición anular. Aunque fueron 
importantes en los primeros tiempos de la imagen en tiempo 


real, los ecógrafos mecánicos en sector con foco fijo y trans- 


ductores monoelemento no se utilizan en la actualidad. 
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FIGURA 1-14, Direccionamiento del haz. A. Configuración lineal. En un transductor en configuración lineal se activan en 
secuencia elementos individuales o grupos de elementos. Esto genera una serie de haces de ultrasonidos paralelos, perpendiculares a la 
superficie del transductor. Conforme estos haces se mueven a través de la superficie del transductor generan las líneas de visión que se 
combinan para formar la imagen final. Según el número de elementos del transductor y la secuencia de activación puede conseguirse el 
enfoque a una profundidad seleccionada. B. Configuración en fase. Un transductor con configuración en fase produce un campo de visión 
en sector mediante activación de múltiples elementos del transductor en una secuencia precisa para generar interferencia de los frentes de 
ondas acústicas. El haz de ultrasonidos resultante genera una serie de líneas de visión con ángulos diferentes desde un lado del transductor al 


otro, produciendo un formato de imagen en sector. 
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Sistemas 


La tecnología actual consiste en un transductor formado por 
múltiples elementos, fabricado por lo general mediante sec- 
ción precisa de una pieza de material piezoeléctrico en nu- 
merosas unidades pequeñas, cada una de las cuales con sus 
propios electrodos. Estos sistemas de transductores pueden 
tener diferentes configuraciones. Las más frecuentes son las con- 
figuraciones lineal, curva, en fase o anular. También se han 
desarrollado sistemas 2-D de alta densidad. Mediante un ajus- 
te exacto de la activación de las combinaciones de elementos 
en estas configuraciones es posible aprovechar la interferen- 
cia de los frentes de ondas generados por los elementos indi- 
viduales para cambiar la dirección del haz de ultrasonidos y 
esto puede utilizarse para conseguir un haz direccionable para 
la generación de imágenes en tiempo real en un formato li- 
neal o sectorial. 


Sistemas lineales 


Los transductores con configuración lineal se emplean con fre- 
cuencia en aplicaciones en zonas pequeñas, vasculares y obs- 
tétricas porque el formato de imagen rectangular producido por 
estos transductores es apropiado para estas aplicaciones. Los 
elementos individuales de estos transductores están colocados 
de forma lineal. Mediante activación secuencial de los ele- 
mentos individuales del transductor, bien de forma individual 
o en grupos, se genera una serie de pulsos paralelos, cada uno 
de ellos formando una línea de visión perpendicular a la su- 
perficie del transductor. Estas líneas de visión individuales se 
combinan para formar el campo de visión de la imagen (vés- 
se figura 1-14A). Es posible conseguir el enfoque a una pro- 
fundidad seleccionada según el número de elementos del trans- 


ductor y la secuencia de activación de los mismos. 


Sistemas curvos 


Los sistemas lineales transformados en curvas convexas pro- 
ducen una imagen que combina un campo de visión de su- 
perficie relativamente amplia con un formato de represen- 
tación sectorial. Los transductores con configuración curva 
se emplean en diferentes aplicaciones, y los de mayor tama- 
ño se emplean para exploraciones abdominales, obstétricas y 
pélvicas transabdominales. Los ecógrafos de configuración 
curva pequeños y de alta resolución se usan con frecuencia 
con sondas vaginales y transrectales y en pediatría. 


Sistemas en fase 


En contraste con los ecógrafos mecánicos de sector, los ecó- 
grafos con configuración en fase no tienen partes móviles. 
El campo de visión sectorial se produce mediante activación 
de los múltiples elementos del transductor con una secuen- 
cia precisa bajo control electrónico. Al controlar el tiempo y 
la secuencia de activación de los elementos individuales del 
transductor es posible dirigir la onda de ultrasonidos resul- 
tante en diferentes direcciones, así como enfocar a diferen- 


tes profundidades (véase figura 1-14B). La imagen en for- 
mato sectorial se produce mediante direccionamiento rápi- 
do del haz para generar una seric de líneas de visión con án- 
gulos distintos de un lado al otro del transductor. Esto permite 
la fabricación de transductores de tamaño relativamente pe- 
queño con amplios campos de visión en profundidad. Estos 
transductores son especialmente útiles para exploración in- 
rercostal en la evaluación del corazón, hígado o bazo, y para 
exploraciones en otras zonas de acceso limitado. 


Sistemas bidimensionales 


Es posible conseguir sistemas de transductores mediante sec- 
ción de una pieza rectangular del material del transductor per- 
pendicular a su eje mayor para obtener varios elementos rec- 
tangulares pequeños o mediante formación de una serie de 
elementos concéntricos uno dentro del otro en una pieza de 
material piezoeléctrico para conseguir un sistema anular. El 
uso de elementos múltiples permite un enfoque preciso. Una 
ventaja peculiar de la configuración 2-D es que se puede en- 
focar el haz tanto en elevación como en los planos laterales y 
que puede producirse un haz muy enfocado (figura 1-15). 
Estas configuraciones mejoran la resolución espacial y son muy 
apropiadas para la obtención de datos de volúmenes de tejido 
para el procesado y representación en 3-D. A diferencia de los 
sistemas 2-D lineales, en los que puede retrasarse la activación 
de los elementos individuales para dirigir el haz, los sistemas 
anulares no permiten el direccionamiento del haz, y para uti- 
lizarlos para imagen en tiempo real hay que realizar un direc- 
cionamiento mecánico. 


Selección del transductor 


Las consideraciones prácticas para la selección del transduc- 
tor óptimo para una aplicación determinada no se limitan a 
las características de resolución espacial, también hay que te- 
ner en cuenta la distancia entre el transductor y el objetivo 
porque la penetración de los ultrasonidos disminuye con- 
forme aumenta la frecuencia. En general, hay que escoger 
la mayor frecuencia de ultrasonidos que permita la pe- 
netración a la profundidad deseada. Para vasos sanguíneos 
y órganos superficiales, como la tiroides, mama o testículo, 
que están entre 1 y 3 cm de profundidad, suelen emplearse 
frecuencias de imagen entre 7,5 MHz y 15 MHz. Estas fre- 
cuencias altas son ideales también para aplicaciones intra- 
operatorias. Para la exploración de estructuras más profun- 
das en el abdomen o pelvis a más de 12 cm a 15 cm de la 
superficie pueden ser necesarias frecuencias entre 2,25 MHz 
y 3,5 MHz. Cuando se necesita una resolución máxima con- 
viene utilizar un transductor de alta frecuencia con resolución 
lateral y elevación excelentes a la profundidad deseada. 


Presentación y almacenamiento 
de la imagen 


En la ecografía en tiempo real el operador recibe informa- 
ción inmediata a través del monitor de vídeo. El brillo y el 
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$ Elevación del foco 
(grosor del corte) 


A 


Foco acimutal 


FIGURA 1-15. Configuración bidimensional. La 
configuración bidimensional de alta densidad consiste en dos 
matrices bidimensionales de elementos del transductor que 
permiten la adquisición de datos de un volumen más que de un 
plano tisular único, El control electrónico preciso de los elementos 
individuales permite ajustar el enfoque tanto en el plano acimut 
como en el de elevación. 


contraste de la imagen en esta representación están deter- 
minados por el ajuste de brillo y contraste del monitor de 
vídeo, por el ajuste de la ganancia del sistema y por el ajus- 
te de CGT. Probablemente, el principal factor individual 
que afecta a la calidad de la imagen en muchos departa- 
mentos de ecografía es el ajuste incorrecto del monitor de 
vídeo y la falta de apreciación de la relación entre el ajuste 
de la representación en vídeo y el aspecto en la copia mate- 
rial. Es esencial que la representación y las condiciones de 
iluminación en las que se observa la imagen estén estanda- 
rizadas y sean equiparables al dispositivo de copia material 
dada la importancia de la información que obtiene el ope- 
rador de una representación en tiempo real. 

La interpretación de las imágenes y la conservación de 
las mismas pueden efectuarse en forma de transparencias 
impresas en película con cámaras e impresoras ópticas o lá- 


ser, cinta de vídeo o con sistemas de archivo y comunica- 
ción de fotos (PACS) digitales. Está generalizándose el ar- 
chivo digital para conservar las imágenes ecográficas. 


Modos de imagen especiales 


Imagen armónica 


ón de la imagen en la 


La diferente velocidad de propagac 
grasa y en otros tejidos cerca del transductor produce una 
aberración en fase que distorsiona el campo de ultrasoni- 
dos, produciendo ruido y emborronamiento en la imagen 
ecográfica. Una imagen armónica tisular permite reducir los 
efectos de las aberraciones en fase”. La propagación no li- 
neal de los ultrasonidos a través de los tejidos se asocia a una 
propagación más rápida del componente de presión eleva- 


FIGURA 1-16. Generación de armónicos. En A se 
muestra la onda transmitida. Conforme se propaga el sonido a 
través del tejido, el componente de alta presión de la onda viaja 
con más rapidez que el componente de rarefacción, produciendo 
distorsión (B) de la onda y generando componentes de frecuencia 
más alra (armónicos). (Tomado de Merritt CR: Technology 
Update. Radiol Clin North Am 2001;39:385-397.) 


da de la onda de presión de ultrasonidos en comparación 
con su componente negativo (rarefacción). Esto aumenta 
la distorsión del pulso acústico conforme atraviesa el tejido 
y genera múltiples o armónicos de la frecuencia transmiti- 
da (figura 1-16). La imagen armónica de los tejidos aprovecha 
La generación de estos armónicos en profundidad. Debido 
a que la generación de armónicos requiere una interacción 
del campo transmitido con el tejido de propagación, no se 
generan armónicos cerca de la interfase transductor/piel y sólo 
adquieren importancia a cierta distancia del transductor. En 
la mayoría de los casos el campo de imagen próximo y leja- 
no se ven menos afectados por los armónicos que las loca- 
3s posible representar de forma se- 


lizaciones intermedias. 
lectiva las señales armónicas reflejadas por las interfases 
titulares utilizando transductores con ancho de banda am- 
plio y fileración de la señal o pulsos codificados, Dado que 
la mayoría de los artefactos de imagen están causados por la 
interacción del haz de ultrasonidos con estructuras superfi- 
ciales o se deben a aberraciones en los bordes del perfil del 
haz, estos artefactos se climinan mediante imagen armóni- 
ca porque las señales que producen artefactos no tienen ener- 
gía suficiente para generar frecuencias armónicas y, por tan- 
to, se filtran durante la formación de la imagen. Las imágenes 
generadas mediante armónicos titulares tienen menos rui- 
do y emborronamiento (figura 1-17). La resolución espa- 
cial mejora y las escoras disminuyen porque los haces ar- 
mónicos son más estrechos que los haces originales. 


Combinación espacial 


Una causa importante de degradación de la imagen y pér- 
dida de contraste es la mancha de ultrasonidos. La mancha 
se debe a la interacción constructiva y destructiva de los 
campos acústicos generados por la dispersión de ultrasoni- 
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B 


dos por reflectores titulares pequeños. Este modelo de in- 
rerferencia es responsable del aspecto granulado caracterís- 


tico de las imágenes ecográficas (véase figura 1-6), del menor 
contraste (figura 1-18) y de la dificultad de identificación de 
rasgos sutiles. Es posible mejorar la relación contraste-ruido 
(mancha) al sumar imágenes desde diferentes ángulos de 
barrido mediante barrido combinado (figura 1-19). Esto se 
debe a que la mancha es aleatoria y la generación de una ima- 
gen mediante combinación reduce el ruido de mancha por- 
que sólo se refuerza la señal. Además, la combinación espa- 
cial puede reducir los artefactos que aparecen cuando el haz 
de ultrasonidos choca con un reflector especular con un án- 
gulo de unos 90". En la imagen en tiempo real convencio- 
nal, cada línea de barrido empleada para generar la imagen 
choca con el objetivo con un ángulo fijo constante. Como 
consecuencia, los reflectores potentes que no son perpen- 
diculares al haz de ultrasonidos dispersan el sonido en di- 
recciones que impiden su detección y representación. Esto pro- 


FIGURA 1-17. Imagen 
armónica de los tejidos. Imagen 
convencional (A) y armónica (B) de 
los tejidos de una vesícula biliar de un 
paciente con colecistitis. Obsérvese la 
reducción del ruido y del 
emborronamiento en la imagen 
armónica del tejido. Dado que los 
haces armónicos no interaccionan con 
las estructuras superficiales y son más 
estrechos que el haz transmitido 
originalmente, la resolución espacial 
mejora y se reduce el emborronamiento 
y los escoramientos laterales, (Tomado 
de Merritt CR: Technology Update. 
Radiol Clin North Am 2001; 
39:385-397.) 


FIGURA 1-18. Mancha y 
contraste. Se muestra el efecto de 
la mancha sobre la resolución por 
contraste. El ruido de la mancha 
oscurece parcialmente la lesión 
simulada (A). Ha disminuido la 
mancha (B) y ha aumentado el 
contraste entre la lesión y el fondo. 
(Tomado de Meri CR: Technology 
Update. Radiol Clin North Am 
2001;39:385-397.) 


voca una mala definición en los bordes y una peor delimita- 
ción de los límites en los quistes y otras masas. Se ha obser- 
vado que la combinación reduce estos artefactos (figura 1-20). 
Las limitaciones de la combinación son la peor visibilidad 


de las sombras y el realce. No obstante, se compensan con la 
propiedad de evaluar lesiones, tanto con y sin combinación, 
conservando la formación de sombras y realce cuando estas 
características son relevantes para el diagnóstico". 


Ecografía 3-D 


Los ecógrafos 3-D específicos para exploración fetal, gine- 
cológica y cardíaca pueden emplear un registro de imagen 
fisico, sistemas 2-D de alta densidad o registro virtual de pla- 
nos de barrido conforme se realiza la adquisición de volu- 
-D permite observar la informa- 


men de tejido. La imagen 2 
ción sobre volumen en múltiples planos de imagen, así como 
una medición precisa del volumen de la lesión (figura 1-21). 
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FIG 9. Combinación 
espacial. La imagen 
convencional (A) se limita a un 

de las líneas 


ángulo fijo de inciden 
de barrido de los ultrasonidos 
respecto a las interfases tisulares, lo 
que produce mala definición de los 
reflectores especulares que no son 
perpendiculares al haz. La 
combinación espacial (B) reúne 
imágenes obtenidas mediante 
insonación del objetivo desde 
múltiples ángulos. Además de 
mejorar la detección de interfases, la 
combinación reduce el ruido de , 
mancha porque sólo se refuerza la 


señal, mientras que la mancha, que Anciocd 
es aleatoria, no. Esto mejora el 


contraste. 


A al E E 


reducción de la mancha, así como la mejor definición de los márg 


las características de los quistes pequeños, calcificaciones y estructuras próximas al campo. (Ta 


North Am 2001;39:385-397.) 


Radiol Cli 


CALIDAD DE LA IMAGEN 


Los determinantes principales de la calidad de una imagen 
ecográfica son su resolución espacial, temporal y contraste, 
así como la ausencia de ciertos artefactos. 


Resolución espacial 


La capacidad para diferenciar dos objetos muy próximos 
como estructuras separadas viene determinada por la reso- 
lución espacial del ecógrafo. La resolución espacial puede 


considerarse en tres planos y existen diferentes determinantes 


B 


20. Combinación espacial. Se compara la imagen convencional (A) y combinada (B) del tiroides. Obsérvese la 


Combinada 


es de nódulos sólido y quístico en el interior del tiroides, Se ven mejor 


ado de Merrite CR: Technology Update 


de la resolución en cada uno de ellos. La más simple es la re- 
solución a lo largo del eje del haz de ultrasonidos o resolu- 
ción axial. Con onda de ultrasonidos pulsada, el transduc- 
tor introduce una serie de ráfagas breves de sonido en el 
organismo. Cada pulso de ultrasonidos está formado por 
dos o tres ciclos de sonido. La longitud del pulso es el pro- 
ducto de la longitud de onda por el número de ciclos en el 
pulso. La resolución axial, la resolución máxima en el eje 
del haz, viene determinada por la longitud del pulso (figu- 
ra 1-22). Debido a que la frecuencia y la longitud de onda 
de los ultrasonidos mantienen una relación inversa, la lon- 
gitud del pulso disminuye cuando la frecuencia aumenta. 
Como la longitud del pulso determina la resolución máxi- 
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ma en el eje del haz de ultrasonidos, una mayor frecuencia 
del transductor aumenta la resolución de la imagen. Por 
ejemplo, un transductor que trabaja a 5 MHz produce so- 
8 mm. Si cada pul- 


nido con una longitud de onda de 0,308 
so está formado por tres ciclos de sonido, la duración del 
pulso es ligeramente menor de 1 mm y ésta es la resolución 
máxima en el eje del haz. Si se aumenta la frecuencia del 
transductor a 15 MH, la longitud del pulso es menor de 
0,4 mm, lo que permite la resolución de detalles más finos. 

Además de la resolución espacial hay que tener en cuen- 
ta la resolución en los planos perpendiculares al eje del haz 
La resolución lateral se refiere a la resolución en el pla- 
no perpendicular al haz y paralelo al transductor. La reso- 


lu 
en el plano perpendicular al haz y al transductor (figura 1-23) 


1 por elevación o acimutal se refiere al grosor de corte 


La resolución lateral viene determinada por la anchura del 
haz de ultrasonidos. La ecografía es un método de imagen 
tomográfico que produce cortes finos de información del 
organismo, y la anchura y el grosor del haz de ultrasonidos 
son determinantes relevantes de la calidad de la imagen. Una 
anchura y grosor excesivos del haz limitan su capacidad para 
definir rasgos mínimos como zonas quísticas diminutas en 
una placa ateromatosa relacionadas con una hemorragia en 
el interior de la placa. La anchura y el grosor del haz de ul- 
trasonidos determinan la resolución lateral y la resolución por 


elevación, respectivamente. La resolución lateral y por ele- 


vación son significativamente peores que la resolución axial 
del haz. La resolución lateral se controla mediante enfo- 


que del haz, por lo general mediante fase electrónica, para 


FIGURA 1-21. Ecografía 3-D. 


La ecografía 3-D permite obtener 


revisar los datos obtenidos de un 
volumen de tejido en múltiples 
planos de imagen, así como 
interpretar las características de 
superficie. (Tomado de Merritt CR 
Technology Update. Radiol Clin 
North Am 2001,39:385-397.) 


alterar la anchura del haz a una profundidad deseada. La re 
solución por elevación está determinada por la composición 
del transductor y, por lo general, no puede ser controlada por 


el operador. 


ERRORES DE IMAGEN 


En ecografía, quizá más que en cualquier otra técnica de 
imagen, la calidad de la información obtenida viene deter- 
minada por la capacidad del operador para identificar y evi- 
tar los artefactos y errores”. Numerosos artefactos de imagen 
están causados por errores en la técnica de exploración o uso 
incorrecto del instrumental, por lo que son evitables. Los 
artefactos pueden señalar la presencia de estructuras que no 
están presentes, provocando un diagnóstico equivocado, o 
pueden ocultar hallazgos relevantes. Exponemos a conti 
nuación algunos de los errores más relevantes porque es esen 
cial un conocimiento de los mismos para una interpreta 
ción correcta de los hallazgos de ecografía 

Numerosos artefactos indican la presencia de estructuras 
que en realidad no están presentes. Entre éstos destacan la 
reverberación, refracción y escoramiento. Los artefactos 
de reverberación aparecen cuando la señal de ultrasonidos 
se refleja repetidamente entre interfases reflectantes que por 


lo general, pero no siempre, están cerca del transductor (figu- 


ra 1-24). Las reverberaciones pueden producir una impre- 
sión falsa de estructuras sólidas en zonas en las que sólo exis- 


te líquido. Ciertos tipos de reverberación pueden resultar 
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FIGURA 1-22. Resolución axial. A. La 
resolución axial es la resolución a lo largo del 
eje del haz y, B, está determinada por la 
longitud del pulso. La longitud del pulso es el 
producto de la longitud de onda (que 
disminuye al aumentar la frecuencia) y el 
número de ondas (por lo general dos a tres) 
Dado que la longitud del pulso determina la 
resolución axial, una mayor frecuencia del 
transductor mejora la resolución de la ima 
Por ejemplo, un transductor que trabaja a 5 
MHz produce sonido con una longitud de 
onda de 0,31 mm. Si cada pulso consiste en 


tres ciclos de sonido, la longitud del pulso es 
ligeramente inferior a 

1 mm y los objetos (A) y (B), separados 

por 0,5 mm, no pueden distinguirse como 
estructuras separadas. Si se aumenta a 15 MHz 
la frecuencia del transductor, la longitud del 
pulso es menor de 0,3 mm, lo que permite 
identificar (A) y (B) como estructuras 00 02 04 06 08 10 12 
separadas. 


0,3 mm (300 ) longitud de onda 
0,9 mm (900 y) longitud del pulso 


FIGURA 1-23. Resolución lateral y 
por elevación. La resolución en los planos 
perpendiculares al eje del haz es un 

alidad de la 
imagen. La resolución lateral (L) es la 
resolución en el plano perpendicular al haz y 
paralelo al transductor, y está determinada por 
el ancho del haz del ultrasonido. La resolución 
es regulada por el enfoque del haz, por lo 

nte fase electrónica para alterar la 


determinante importante de la 


general medi 


anchura del haz a una profundidad 
seleccionada de interés. La resolución por 
elevación o acimutal (E) está determinada por 
el grosor del corte en el plano perpendicular al 
haz y al transductor. La resolución por 
elevación está controlada por la configuración 
del transductor. Tanto la resolución lateral 
como por elevación son menores que la 
resolución axial 
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útiles porque permiten identificar un tipo específico de re- 
flector, como un clip quirúrgico. Los artefactos de reverbera- 
ción pueden reducirse o eliminarse por lo general cambiando 
el ángulo de exploración o la ubicación del transductor para 
evitar las interfases paralelas que contribuyen al artefacto. 

La refracción desvía el haz de ultrasonidos con insona- 
ción de estructuras que no están en el eje del transductor. 
Las reflexiones se detectan y representan en la imagen. Esto 
hace que en la imagen aparezcan estructuras que en realidad 
están fuera de la zona que está siendo explorada (véase figu- 
ra 1-7). De forma similar, los escoramientos laterales pue- 
den producir ecos confusos que surgen de haces de sonido 
por fuera del haz de ultrasonidos principal (figura 1-25). 
Estos artefactos tienen importancia clínica porque pueden 
dar la impresión de estructuras o restos en las estructuras 
que contienen líquido (figura 1-26). Los escoramientos la- 
terales pueden provocar también errores de medición al re- 
ducir la resolución lateral. Igual que la mayoría de los demás 


artefactos, la reubicación del transductor y de su zona de 
enfoque o el uso de un transductor diferente suele permitir 
la distinción entre ecos verdaderos y por artefactos 

Los artefactos pueden también eliminar ecos reales de la 
pantalla u ocultar información, y puede pasarse por alto un 
hallazgo importante. La formación de sombras se debe 
una reducción pronunciada de la intensidad de los ultraso- 
nidos en profundidad a un reflector o amortiguador po- 
tente. La sombra provoca una pérdida parcial o total de in- 
formación debido a atenuación del sonido por estructuras 
¡ciales. Otra causa frecuente de pérdida de informa- 


superf 
ción para la imagen es el ajuste inadecuado de la ganancia 
y CGT del sistema. Muchos ecos de baja intensidad están 
cerca de los niveles de ruido del aparato, por lo que se ne- 


FIGURA 1-24. Artefacto por 
reverberación. Los artefactos por 
reverberación surgen cuando la señal de 
ultrasonidos se refleja de forma reperida 
entre interfases muy reflectoras cerca del 


transductor, lo que retrasa el retorno 


del eco al transductor. Esto aparece en la 
imagen como una serie de ecos con separación 
regul 
profundidad 1 se produce por reflexión simple 
de una interfase potente. Los ecos a la 


profundidad 2 a 4 se producen por reflexiones 


a mayor profundidad. El eco a la 


múltiples entre esta interfase y la superficie 
(imagen simulada) 


cesita experiencia y habilidad para ajustar el aparato y ob- 
tener la máxima información con el mínimo ruido. Un án- 
gulo de exploración inadecuado, una penetración insu- 
ficiente y una escasa resolución pueden provocar la pérdida 
de información relevante. La selección poco cuidadosa de 
la frecuencia del transductor y la falta de atención a las ca- 
racterísticas focales del haz provocan la pérdida de infor- 
mación clínicamente importante a partir de reflectores pro- 
fundos de baja amplitud y objetivos de pequeño tamaño. 
Los artefactos ecográficos pueden alterar el tamaño, la for- 
ma y la posición de estructuras. Por ejemplo, cuando el tra- 
yecto del eco de vuelta no es el esperado, el eco aparece en 
una localización incorrecta en la imagen y se produce un 
artefacto multitrayecto (figura 1-27) 


ECOGRAFÍA DOPPLER 


La ecografía convencional en modo M emplea técnicas de 
transmisión, detección y presentación en imagen de pulsos 
de ultrasonidos. Los pulsos breves de energía de ultrasoni- 
dos emitidos por el transductor son reflejados por las inter- 
fases acústicas en el interior del cuerpo. Una secuencia pre- 
cisa permite determinar la profundidad a la que se originan 
los ecos. Cuando la onda pulsada de ultrasonido es reflejada 
por una interfase, la señal retrodispersada (reflejada) contic- 
ne información sobre amplitud, fase y frecuencia (figura 1-28). 
Esta información permite deducir la posición, naturaleza y 
movimiento de la interfase que refleja el pulso. La ecografía 
en modo B emplea sólo la información sobre amplitud de la 
señal retrodispersada para generar la imagen, con diferencias 
en la potencia de los reflectores representadas en la imagen 
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A 


FIGURA 1-25. Lóbulos laterales. Aunque la mayoría 

de la energía generada por el transductor es emitida como un haz 
alo largo del eje central del transductor (A), parte de la energía se 
emite también a ambos lados del haz principal (B y C) 

Se denominan lóbulos o haces laterales y presentan menor 
intensidad que el haz primario. Los haces laterales pueden alcanzar 
reflectores potentes fuera del plano de exploración y dar lugar a 
artefactos representados en la imagen.(Véase también figura 1-26.) 


en sombras de grises distintas. Los objetivos que se mueven 
con rapidez, como los hemaríes en el torrente sanguíneo, 
producen ecos de baja amplitud que no suelen representar- 
se en la imagen, produciendo un patrón relativamente ane- 
coico en el interior de la luz de los grandes vasos. 

Aunque la representación en escala de grises está basada en 
la amplitud de la señal de ultrasonidos retrodispersada, existe 
información adicional en los ecos de retorno que puede utili- 
zarse para evaluar el movimiento de objetivos móviles. Cuando 
un sonido de alta frecuencia alcanza una interfase estaciona- 


ria, el ultrasonido reflejado tiene esencialmente la misma fr 
cuencia o longitud de onda que el sonido transmitido (figu- 
ra 1-294). Si, no obstante, la interfase reflectante se mueve 
respecto al haz de sonido emitido por el transductor, se pro- 
duce un cambio en la frecuencia del sonido dispersado por el 
objeto en movimiento (véase figura 1-29B, C). Este cambio de 
frecuencia es directamente proporcional a la velocidad con que 
la interfase reflectante se mueve respecto al transductor y es 
una consecuencia del efecto Doppler. La relación entre la fre- 
cuencia del ultrasonido de retorno y la velocidad del reflector 
queda determinada por la ecuación Doppler: 


u 


AF 


(En — Fx) = 2Fy v/c 


La desviación de la frecuencia Doppler es AF; Fr es la fre- 
cuencia del sonido reflejado por el objeto en movimiento; Fj 
es la frecuencia del sonido emitido por el transductor; v es 
la velocidad del objetivo hacia el transductor y c es la velo- 
cidad del sonido en el medio. La desviación de la frecuen- 
cia AF como ya hemos descrito, sólo se aplica si el objetivo 
se mueve directamente hacia o lejos del transductor como se 
muestra en la figura 1-30A. En la mayoría de las aplicacio- 
nes clínicas la dirección del haz de ultrasonidos no es direc- 


FIGURA 1-26. Artefacto de los haces laterales. La imagen transversal de la vesícula biliar muestra un eco interno brillante (A) 
que sugiere una banda o septo en la vesícula. Esto es un artefacto de lóbulos laterales debido a la presencia de un potente reflector fuera del 
plano (B) y medial a la vesícula biliar. Los ecos de bajo nivel en la porción dependiente de la vesícula (C) son también un artefacto causado 
por el mismo fenómeno. Los artefactos de los lóbulos laterales y los de grosor de corte son de importancia clínica porque pueden crear la 
falsa impresión de detritus en el interior de estructuras repletas de líquido. Así como la mayoría de artefactos, el reposicionamiento o el 
cambio de transductor premitirá habitualmente distinguir estos artefactos de los ecos verdaderos. 
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A 


B 


FIGURA 1-27. Artefacto multitrayecto. Los ccos reflejados por el diafragma (A) y la pared de un quiste ovárico (B) crean trayectos 


complejos de ecos hac 


el transductor. Esto provoca la representación de estos ecos a una mayor profundidad de la que deberían aparecer. 


En A, esto produce una imagen artefactada del hígado por encima del diafragma (imagen simulada). En B, el efecto es más sutil y tiene más 
gs E m g 2 
probabilidad de producir un diagnóstico erróneo porque el artefacto indica un nódulo mural en lo que en realidad es un simple quiste ovárico 


Diferencia de amplitud 


siódl 
ADA 
WI VV VIT 


Diferencia de frecuencia 


Tiempo 


IGURA 1-28. Información retrodispersada. La señal 
de ultrasonidos retrodispersada contiene información de amplitud, 
fase y frecuencia. Las señales B y C difieren en amplitud, pero 
tienen la misma frecuencia. Las diferencias de amplitud se emplean 
para generar imágenes en modo B. Las señales A y B difieren en 
frecuencia pero tienen amplitudes similares. Estas diferencias 

de frecuencia son el fundamento de la ecografía Doppler. 


ta hacia o lejos de la dirección del flujo y el haz de ultraso- 
nidos se acerca habitualmente al objetivo móvil formando un 
ángulo denominado ángulo Doppler (figura 1-30B). En este 
caso la desviación de la frecuencia AF disminuye en pro- 
porción al coseno de este ángulo. Por tanto, 


AF 


(Fa — Ey) = (2Fy v/c)cos8 


donde 0 es el ángulo entre el eje del Aujo y el haz de ultra- 
sonido incidente. Si puede medirse el ángulo Doppler es 


posible calcular la velocidad del Aujo. La estimación preci- 
sa de la velocidad del objetivo requiere una medición pre- 
cisa tanto de la desviación de la frecuencia Doppler como del 
ángulo de insonación respecto a la dirección del objetivo en 
movimiento. Conforme el ángulo Doppler, 0, se aproxima 
a 90%, el coseno de 0 se aproxima a cero. Para un ángulo 
de 90? no existe movimiento relativo del objetivo hacia o le- 
jos del transductor y no se detecta desviación de frecuen- 
cia Doppler (figura 1-31). Dado que el coseno del ángulo 
Doppler cambia con rapidez en el caso de ángulos mayores 
de 60%, una corrección precisa del ángulo requiere que las me- 
diciones Doppler se hagan con ángulos menores de 60”, Por 


encima de 60, los cambios relativamente leves del ángulo 
Doppler se acompañan de cambios notables en cos0, y, por 
tanto, un pequeño error en la estimación del ángulo Doppler 
podría ocasionar un error sustancial en la estimación de la 
velocidad. Estas consideraciones son importantes al utilizar 
instrumental tanto dúplex como flujo color porque la ima- 
gen óptima de la pared del vaso se obtiene cuando el eje del 
transductor es perpendicular a la pared, mientras que cuan- 
do el eje del transductor y la dirección del lujo forman un 
ángulo relativamente pequeños se alcanzan las máximas di- 
ferencias en la frecuencia Doppler. 

En aplicaciones vasculares periféricas es muy recomendable 
corregir para el ángulo Doppler las frecuencias Doppler me- 
didas para calcular la velocidad. Esto permite la comparación 
de datos procedentes de diferentes sistemas con distintas fre- 
cuencias Doppler y elimina el error de interpretación de los 
datos de frecuencia obtenidos para diferentes ángulos Doppler. 
En aplicaciones abdominales se recomienda realizar medicio- 
nes de la velocidad corregida para el ángulo, aunque a me- 
del flujo empleando 


nudo se realizan evaluaciones cualitati 
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ASA 
Fa 


Objetivo estacionario: (Fa — Fr) = 0 


A 
== 
AN 


Objetivo en movimiento hacia el transductor: (Fa — Fr) > 0 


B 
MM = a 
Fa 


Objetivo en movimiento alejándose del transductor: (Fa — Fy) < 0 


Cc 
FIGURA 1-29. Efecto Doppler. A. Objetivo estacionario. 


i la interfase reflectante es estacionaria, el ultrasonido retrodispersado 


tiene la misma frecuencia o longitud de onda que el sonido transmitido y no existen diferencias en las frecuencias transmitida (Fr) y 
reflejada (Fr). B y C. Objetivos en movimiento. Si la interfase reflectante se mueve respecto al haz de sonidos emitido por el transductor, 
se produce un cambio de frecuencia en el sonido dispersado por el objero en movimiento. Cuando la interfase se mueve hacia el 

transductor (8) la diferencia entre la frecuencia reflejada y transmitida es mayor de cero. Cuando el objetivo se aleja del transductor (C) esta 
diferencia es menor de cero. Se emplea la ecuación Doppler para relacionar este cambio de frecuencia con la velocidad del objeto en 
movimiento. (Tomado de Merrite CRB: Doppler US: The basics. Radiographics 1991;11:109-119.) 


tan sólo los datos de desviación de la frecuencia Doppler. La 
interrelación entre la frecuencia del transductor, Fy, y el ángulo 
Doppler, 9, con la desviación de la frecuencia Doppler y la ve- 
locidad del objetivo descritas por la ecuación Doppler son im- 
portantes para el correcto uso clínico del instrumental Doppler. 


Procesado y presentación de la señal 
Doppler 


Existen varias opciones para el procesado de AR, la desvi 
de la frecuencia Doppler, para obtener información útil sobre 
la dirección y velocidad de la sangre. Las desviaciones de la fre- 
cuencia Doppler halladas en la clínica se encuentran en el 
rango audible. Esta señal audible puede analizarse por el oído 
y, con entrenamiento, el operador puede identificar nume- 
rosas características del lujo. Lo más habitual es que los da- 
tos de desviación Doppler se representen en forma gráfica 
como trazado variable en el tiempo del espectro de frecuen- 
cia de la señal de retorno. Para el análisis de la frecuencia se 
emplea una transformación de Fourier rápida. El espectro de 


frecuencia Doppler resultante representa la variación en el 
tiempo de las frecuencias Doppler presentes en el volumen 
de la muestra, la envolvente del espectro representa las fre- 
cuencias máximas presentes en un punto del tiempo deter- 
minado y la anchura del espectro en cualquier punto indica 


el rango de frecuencias presente (figura 1-32A). En muchos 
aparatos la amplitud de cada componente de frecuencia se re- 
presenta en escala de grises. La presencia de un número ele- 
vado de frecuencias distintas en un punto concreto del ciclo 
cardíaco provoca el denominado ensanchamiento espectral. 

En los sistemas de imagen Doppler con fujo en color, la 
información sobre velocidad determinada por las medicio- 
nes Doppler se representa como una característica de la pro- 
pia imagen (véase figura 1-32B). Además de la detección de 
los datos de desviación de la frecuencia Doppler de cada 
pixel de la imagen, estos sistemas pueden aportar también 
una onda Doppler pulsada con rango sincronizado con aná- 
lisis espectral para representar los datos Doppler. 


Instrumental Doppler 


En contraste con la ecografía en modo A, modo M y modo B 
con escala de grises que presentan la información de las inter- 
fases tisulares, los aparatos de ecografía Doppler están opti- 
mizados para representar información sobre el lujo. Los apa- 
ratos Doppler más simples emplean ultrasonidos en onda 
continua en lugar de onda pulsada, con dos transductores que 
transmiten y reciben ultrasonidos continuamente (onda con- 
tinua o Doppler OC). El haz transmisor y receptor se solapan 
en un volumen sensible a cierta distancia de la superficie del 
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AF=Fp-F,=2+F,-v 


Cc 


8=0* 
cos0 = 1,0 


FIGURA 1-30. Ecuaciones Doppler. La 
ecuación Doppler describe la relación entre la 
desviación de la frecuencia Doppler y la 
velocidad del objetivo. A. En su forma más 
simple, se supone que la dirección del haz de 
ultrasonidos es paralela a la dirección de 
movimiento del objetivo. Esta situación es 
inusual en la práctica clínica. Con más 
frecuencia, el ultrasonido choca contra el vaso 
formando un ángulo, 6. B. En este caso la 
desviación de la frecuencia Doppler detectada es 
reducida en proporción al coseno de 0. (Tomado 
de Merritt CRB: Doppler US: The basics. 
Radiographics 1991;11:109-119.) 


FIGURA 1-31. Efecto del 
ángulo Doppler en la 
desviación de frecuencia 
detectada por el transductor. 
Para un ángulo de 60” la desviación de 
frecuencia detectada es de tan sólo el 
50% de la desviación detectada para 
un ángulo de 0%. A 90? no existe 
movimiento relativo del objetivo hacia 
o lejos del transductor, y no se detecta 
desviación de la frecuencia. 

La desviación de la frecuencia Doppler 
detectada disminuye en proporción al 
coseno del ángulo Doppler. Se 
recomienda utilizar ángulos Doppler 
menores de 60* para efectuar los 
cálculos de velocidad porque el coseno 
del ángulo cambia rápidamente con 
ángulos superiores a 60”. (Tomado de 
Merritt CRB: Doppler US: The basics. 
Radiographics 1991;11:109-119,) 
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A 


FIGURA 1-32. Representación Doppler. A. Espectro de frecuencia Doppler en cl que se observan los cambios en la velocidad y 
dirección del flujo mediante deflexiones verticales de la onda por encima y debajo de la línca basal, La anchura de la onda espectral 


(ensanchamiento espectral) está determinada por el rango de frecuencias presentes en un instante del tiempo (flecha roja). Se emplea una 
escala de brillo (grises) para indicar la amplitud de cada componente de frecuencia. B. Imagen Doppler con flujo en color, Los datos de 
amplitud de objetivos estacionarios son el fundamento de la imagen en modo B. La fase de la señal proporciona información sobre la 
presencia y dirección del movimiento, y los cambios en la frecuencia están relacionados con la velocidad del objetivo. Las señales 
retrodispersadas por los hematíes se representan en color en función de su movimiento hacia o lejos del transductor, y se emplea e 
saturación del color para indicar la desviación de frecuencia de los hemaríes en movimiento, 


A B 
FIGURA 1-33. Doppler con onda continua y Doppler con onda pulsada. A. El Doppler con onda continua emplea 


cristales separados para transmisión y recepción que transmiten y reciben ultrasonidos continuamente, Aunque pueden detectar la presencia 


diferente profundidad (zonas 


n las señales procedentes de los vaso 


y dirección del flujo, los aparatos de onda continua no distin; 

ombreadas). B.. El Doppler con onda pulsada permite obtener muestr: 
procesado de 
operador puede contro! 
datos Doppler. 


des seleccionadas mediante 


de datos de flujo a profundid 


an sólo las señales que retornan al transductor tras intervalos exactos de tiempo (zona sombreada en el vaso más profiendo). El 


la posición del volumen de mu en los sistemas dúplex, puede ver la localización de la que se obtienen los 
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transductor (figura 1-33A). Aunque la ecografía Doppler OC 
permite determinar la dirección del flujo, estos aparatos no 
ren- 


permiten discriminar el movimiento procedente de di 


tes profundidades y resulta difícil, si no imposible, derermi- 
nar el origen de la señal detectada. Los aparatos de ecogra- 
fa Doppler OC baratos y portátiles se emplean principalmente 
a la cabecera del paciente o de forma intraoperatoria para con- 
firmar la presencia de flujo en vasos superficiales. 

Debido a las limitaciones de los sistemas de OC, la ma- 


yoría de las aplicaciones emplean onda Doppler pulsada con 
rango sincronizado. En lugar de la emisión de una onda 
continua de ultrasonidos, los aparatos Doppler de onda pul- 
sada emiten pulsos breves de energía ultrasónica (véase figu- 
ra 1-33B). 
tervalo de tiempo entre la transmisión de un pulso y el retorno 
del eco para determinar la profundidad a la que se produce 


31 uso de pulsos de sonido permite utilizar el in- 


la desviación Doppler. En un sistema Doppler con onda pul- 
sada es posible controlar la forma, profundidad y posición del 
volumen sensible del que obtenemos los datos de flujo. 
Cuando se combina con un aparato en modo B en tiempo 
real 2-D en forma de aparato dúplex, es posible controlar y 
monitorizar con precisión la posición de la muestra Doppler. 


LIMITACIONES DE LA IMAGEN 
DOPPLER CON FLUJO EN COLOR 


Dependencia del ángulo 

Aliasing 

Incapacidad para representar todo el espectro 
Doppler en la imagen 

Artefactos causados por el ruido 


A 


La ecografía Doppler utilizada con más frecuencia para 
aplicaciones clínicas es la imagen Doppler con flujo en co- 
lor (figura 1-34)". En los sistemas de imagen con flujo en 
color, la información sobre el flujo se representa como una 
característica de la propia imagen. Los objetivos estacionarios 
o con movimiento lento son el fundamento de la imagen en 
modo B. La fase de la señal proporciona información sobre 
la presencia y dirección del movimiento, y los cambios en la 
frecuencia de la señal de eco están relacionados con la velo- 
cidad del objetivo. Las señales retrodispersadas de los hema- 
tes se representan en color como una función de su movi- 
miento hacia o lejos del transductor, y se emplea el grado de 
saturación del color para indicar la velocidad relativa de los he- 
matíes en movimiento. La imagen Doppler con flujo en co- 
lor amplía la ecografía dúplex convencional al aportar pro- 
piedades adicionales. El uso de la saturación del color para 
representar variaciones en la frecuencia de desviación Doppler 
permite una estimación semicuantitativa del flujo a partir 
de la imagen, siempre que se tengan en cuenta las variaciones 
en el ángulo Doppler. La representación del flujo a lo largo 
del campo de imagen permite observar en todo momento la 
posición y orientación del vaso de interés. La representación 
de información espacial respecto a la velocidad es ideal para 
representar pequeñas zonas de turbulencia localizada en el in- 
terior de un vaso, lo que permite detectar estenosis o irregu- 
laridad en la pared del vaso por ateroma, traumatismo u otra 
lesión. Se observa el flujo en todos los puntos del interior del 
vaso, y se representan los chorros estenóticos y las zonas de 
turbulencia localizada que podrían pasar desapercibidos con 
el aparato dúplex. El contraste del flujo en el interior de la 
luz del vaso: 1) permite la visualización de vasos pequeños 
que resultan invisibles cuando se emplean métodos convencio- 
nales y 2) mejora la visibilidad de las irregularidades en la pa- 


FIGURA 1-34. Doppler en modo potencia y con flujo en color. A. La imagen Doppler con flujo en color emplea un 
mapa de color para representar la información según la detección de las desviaciones de frecuencia de objetivos en movimiento. El ruido en 
esta forma de representación aparece en todo el espectro de frecuencia y limita la sensibilidad. B. La imagen Doppler en modo potencia 
emplea un mapa de color para mostrar la distribución de la porencia o amplitud de la señal Doppler. En este tipo de representación no se 
aporta información sobre la dirección y velocidad del flujo, pero se reduce el ruido, lo que permite un mayor ajuste de ganancia y mejora la 


sensibilidad para la detección del flujo 
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red. La imagen Doppler con flujo en color ayuda a determi- 
nar la dirección del lujo y a medir el ángulo Doppler con 
precisión. Las limitaciones de la imagen Doppler con flujo 
en color son la dependencia del ángulo, aliasing, incapacidad 
para representar todo el espectro Doppler en la imagen y los 
artefactos provocados por el ruido. 


Doppler en modo potencia 


Una alternativa a la representación de la información sobre 
frecuencia mediante imagen Doppler con flujo en color es 
el uso de un mapa de colores que representa la potencia in- 
tegrada de la señal Doppler en lugar de su desviación de fre- 
cuencia media (véase figura 1-34B)”. No existe aliasing dado 
que no se representa la información sobre desviación de la 
frecuencia. La imagen no aporta información relacionada 
con la dirección o velocidad del flujo y la imagen Doppler 
en modo potencia es mucho menos ángulo-dependiente que 
la representación Doppler con flujo en color basada en la 
frecuencia. En contraste con la imagen Doppler con flujo en 
color, en la que puede aparecer ruido en la imagen en for- 
ma de cualquier color, la imagen Doppler en modo poren- 
cia permite asignar al ruido un color de fondo homogéneo 
que no interfiere de forma notable con la imagen. Esto con- 
sigue un aumento relevante del rango dinámico útil del apa- 
rato, permite un mayor ajuste de ganancia efectiva para de- 


FIGURA 1-35. Mapa en color 
en modo potencia y 
frecuencia. A. La imagen 
Doppler con flujo en color 
convencional emplea el mapa de 
color para mostrar diferencias en la 
dirección del flujo y en la desviación 
de la frecuencia Doppler. Dado que 
el ruido aparece en todo el espectro 
de frecuencia, los niveles de ganancia 
se limitan a aquellos que no 
introducen ruido excesivo. B. Mapa 
de color Doppler en modo 
potencia, al contrario, indica la 

amplitud de la señal Doppler. Dado A 
que la mayor parte del ruido es de 
baja amplitud, es posible 
cartografiarlo con colores cercanos al 
de fondo. Esto permite el uso de 
ajustes de ganan 
mejoran significati 
capacidad de detección de flujo 
respecto a la ecografía Doppler con 
flujo en color convencional, 


Mapa de color de potencia 


Los] 


VENTAJAS DEL DOPPLER EN MODO 
POTENCIA 


No hay aliasing 
Mucha menor dependencia del ángulo 
Ruido: color de fondo homogéneo 

Mayor sensibilidad para detección de flujo 


tección del flujo y aumenta la sensibilidad para detección 
del flujo (figura 1-35). 


Interpretación de la señal Doppler 


Los componentes de la información Doppler que deben 
evaluarse tanto en la representación espectral como en la 
imagen de flujo en color son la frecuencia y la amplitud de 
la desviación Doppler, el ángulo Doppler, la distribución 
espacial de las frecuencias a lo largo del vaso y la variación 
temporal de la señal. El operador debe interpretar la señal 
Doppler y a continuación determinar su relevancia en el 
contexto de la imagen porque la propia señal Doppler no tie- 
ne significación anatómica. 

La detección de una desviación de la frecuencia Doppler 
indica movimiento del objetivo, que en la mayoría de las apli- 


Mapa de color de frecuencia Doppler 


Desviación de frecuencia Doppler 
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caciones está relacionado con la presencia de flujo. El signo 
de la desviación de la frecuencia (positivo o negativo) indica 
la dirección del lujo respecto al transductor. La estenosis del 
vaso se asocia de forma característica a mayores desviaciones 


de la frecuencia Doppler tanto en sístole como en diástole en 
el punto de mayor estrechamiento, con flujo turbulento en re- 
giones postestenóticas. En los vasos periféricos, el análisis de 
los cambios Doppler permite una predicción precisa del gra- 
do de estrechamiento del vaso. Puede obtenerse información 
sobre la resistencia al flujo en el árbol vascular distal median- 
te análisis de los cambios en la velocidad de la sangre con el 
tiempo mostrados en la representación Doppler espectral (f- 
gura 1-36), que es un ejemplo gráfico de los cambios en la 
onda Doppler espectral debidos a cambios fisiológicos en la re- 


sistencia del lecho vascular irrigado por una arteria braquial 
normal. En la figura 1-36A se ha hinchado un manguito de 
tensión arterial por encima de la presión sistólica para ocluir 
las ramas distales irrigadas por la arteria braquial. Esto redu- 
ce la amplitud sistólica y detiene el ujo diastólico, lo que 
provoca una onda diferente a la presente en estado de repo- 
so normal. La figura 1-36B muestra la onda en la arteria bra- 
quial inmediatamente después de deshinchar el manguito tras 
| período dei 


quemia provocado por la oclusión de los vasos del antebra- 


3 minutos de presión de oclusión. Durante 


zo por el manguito de presión se produce vasodilatación. La 
onda Doppler refleja entonces un lecho vascular periférico de 
resistencia baja con aumento de la amplitud sistólica y lujo 
rápido durante la diástole 

Los índices Doppler como la relación sistólica/diastólica, 
indice resistivo e índice de pulsatilidad, que comparan el Ñlu- 


FIGURA 1-36. 
Impedancia. A. Onda de alta 
resistencia en la arteria 
braquial producida al hinchar un 
arterial 


manguito de tensi 
aplicado al antebrazo a una 
presión superior a la tensión 
arterial sistólica. Como 


consecuencia de una resistencia 


periférica elevada, existe una 
amplitud sistólica baja y un lujo 
diastólico invertido. 

B. Resistencia baja en el lecho 
vascular periférico por la 
vasodilatación estimulada por la 
isquemia previa. Inmediatamente 
después de bajar una presión de 
oclusión durante 3 minutos, la 
onda Doppler muestra un 
aumento rápido de amplitud y 
flujo anterógrado rápido durante 


la diástole 


jo en sístole y diástole, son indicadores de la resistencia en el 
lecho vascular periférico y se emplean para facilitar la evalua- 
ción de la perfusión en trasplantes renales, la placenta y el 
útero. Por tanto, con la ecografía Doppler es posible identi- 
ficar vasos, determinar la dirección del flujo sanguíneo, eva- 
luar un estrechamiento u oclusión y caracterizar el lujo a ór- 
ganos y tumores. Puede emplearse el análisis de la frecuencia 
de desviación Doppler en el tiempo para inferir tanto una es- 
renosis proximal como cambios en la impedancia vascular 
distal. La mayor parte de los trabajos sobre imagen Doppler 


con onda pulsada destacan la detección de estenosis, trom 


icas 


bosis y alteraciones del lujo en arterias y venas peri 
principales. En estas aplicaciones, el fundamento del análisis 
consiste en la medición de la frecuencia o velocidad sistólica 
y telediastólica máxima, análisis del espectro Doppler y 
cálculo de ciertas relaciones de frecuencia o velocidad. Los 
cambios en la onda espectral medidos mediante índices que 
comparan el lujo en sístole y diástole aportan información útil 
sobre la resistencia en el lecho vascular irrigado por el vaso e 
indican los cambios resultantes por diferentes trastornos (fi 
gura 1-37). Los cambios anormales en estos índices pueden 
ser importantes para la identificación temprana del rechazo de 
órganos trasplantados, disfunción parenquimatosa y cáncer. 
Aunque estos índices resultan útiles, es importante recordar 
que estas mediciones están influidas no sólo por la resisten- 
cia al lujo en los vasos periféricos, sino también por nume- 
rosos factores como frecuencia cardíaca, tensión arterial, lon- 
¡dad de la pared del vaso, así como compresión 


gitud y elasti 
extrínseca del órgano. Por estas razones, la interpretación debe 
tener presente siempre todas estas variables. 
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FIGURA 1-37. Índices Doppler. La imagen Doppler aporta 
información sobre el flujo tanto en vasos grandes como pequeños. La 
impedancia de los vasos pequeños queda reflejada en la onda 
espectral Doppler de los vasos aferentes. Los índices de flujo Doppler 
usados para caracterizar la resistencia periférica están basados en la 
frecuencia o velocidad sistólica máxima (A), frecuencia o velocidad 
diastólica final o mínima (B) y la frecuencia o velocidad 

media (M). Los índices empleados con más asiduidad son la 
relación sistólica/diastólica (A/B), cl índice resistivo ([A-B]/A) 

y cl índice de pulsatilidad ([A-B]/M). Al calcular el índice de 
pulsarilidad se emplea la velocidad o frecuencia diastólica mínima, 
mientras que para calcular la relación sistólica/diastólica y el índice 
resistivo se emplea el valor diastólico final. 


Aunque la representación más gráfica de la imagen 
Doppler con flujo en color nos hace pensar que la inter- 
pretación es más sencilla, la complejidad de la imagen 
Doppler con flujo en color hace más difícil en realidad la 
interpretación que en el caso del espectro Doppler simple. 
No obstante, la imagen Doppler con flujo en color tiene 
ventajas importantes sobre la imagen Doppler dúplex con 
onda pulsada en la que los datos sobre el lujo se obtienen 
tan sólo de una pequeña porción de la región explorada. 
Para que un estudio Doppler convencional alcance una sen- 
sibilidad y especificidad razonables para la detección de tras- 
tornos del flujo, debe realizarse una exploración metódica en 


diferentes puntos del campo de interés. Los aparatos de ima- 
gen Doppler con flujo en color permiten explorar de forma 
simultánea diferentes puntos y son menos propensos a este 


tipo de error. 


Otras consideraciones técnicas 


factos relacionados 


Aunque muchos de los problemas y art 
con la imagen en modo D, como la formación de sombras, 
también afectan a la ecografía Doppler, la detección y re- 
presentación de la información sobre la frecuencia relacio- 
nada con objetivos en movimiento añaden un grupo de con- 
sideraciones técnicas especiales que no se encuentran en otros 
importante conocer la causa de estos 


tipos de ecografía. Es 
artefactos y su influencia en la interpretación de las medi- 
ciones de flujo obtenidas en la práctica clínica. A continua- 
ción exponemos las causas principales de artefactos Doppler. 


CAUSAS PRINCIPALES DE 
ARTEFACTOS DE IMAGEN DOPPLER 


FRECUENCIA DOPPLER 


Las frecuencias más altas producen mayor 
atenuación tisular 

Filtros de pared 

Eliminación de señales por flujo sanguíneo de baja 
velocidad 


ENSANCHAMIENTO ESPECTRAL 


Ganancia del sistema excesiva o cambios en el 
rango dinámico de la representación en escala de 
grises pueden aumentarlo 

Un volumen de muestra excesivamente amplio 
lo aumenta 

Volumen de muestra demasiado cercano a la pared 
del vaso lo aumenta 


ALIASING 


La disminución de la FRO aumenta el aliasing 

La disminución del ángulo Doppler aumenta el 
aliasing 

Una mayor frecuencia Doppler del transductor 
aumenta el aliasing 


ÁNGULO DOPPLER 


Relativamente impreciso por encima de 60? 


TAMAÑO DEL VOLUMEN DE MUESTRA 


Si el volumen es amplio aumenta el ruido por 
la pared del vaso 


Frecuencia Doppler 


Un objetivo principal de la exploración Doppler es la me- 
dición precisa de las características de flujo en el interior de 
una estructura vascular. Los hematíes en movimiento que 
son la fuente principal de la señal Doppler actúan con di 
persores puntuales de los ultrasonidos más que como re- 


flectores especulares. Esta interacción hace que la intens 
dad del sonido disperso varíe en proporción a la cuarta 
potencia de la frecuencia. Esto tiene una implicación relevante 


respecto a la selección de la frecuencia Doppler que va a uti- 
lizarse para una exploración determinada. Conforme au- 
menta la frecuencia del transductor mejora la sensibilidad 
Doppler, pero también aumenta la atenuación por los teji- 
dos, lo que disminuye la penetración. Durante una explo- 
ración Doppler es una responsabilidad relevante del opera- 
dor el equilibrado atento de las necesidades para sensibilidad 
y penetración. Por lo general se necesitan frecuencias Doppler 
en el rango entre 3 MH y 3,5 MHz para conseguir una pe- 
netración adecuada porque muchos vasos abdominales están 


bastantes centímetros por debajo de la superficie. 
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A 
Filtros de pared 


El instrumental Doppler detecta el movimiento no sólo del 
flujo sanguíneo, sino también de estructuras adyacentes. Para 
eliminar de la imagen estas señales de baja frecuencia, la ma- 
yoría de los instrumentos emplean filtros de paso elevado o 
filtros de «pared» que eliminan las señales por debajo de una 
frecuencia límite determinada. Aunque resultan efectivos 
para eliminar el ruido de baja frecuencia, estos filtros pueden 
eliminar también las señales de flujo sanguíneo de baja 
velocidad (figura 1-38). En ciertas situaciones clínicas es 
importante medir estas velocidades de lujo más lentas, por 
lo que la selección incorrecta del filtro de pared puede oca- 
sionar errores de interpretación. Por ejemplo, si se emplea 
un filtro inadecuado puede no detectarse el flujo venoso de 
baja velocidad y también puede eliminarse de la imagen el 
flujo diastólico de baja velocidad en ciertas arterias, lo que 
ocasiona errores en el cálculo de los índices Doppler, como 
la relación sistólica/diastólica o el índice resistivo. En gene- 
ral, el filtro debe mantenerse a su nivel práctico más bajo, 
habitualmente en el rango de 50 Hz a 100 Hz 

El ensanchamiento espectral se refiere a la presencia de 
un rango amplio de velocidades de lujo en un punto deter- 


EE 


minado del ciclo de pulso y es un criterio importante de 
trechamiento avanzado del vaso. Una ganancia excesiva del 


sistema o la presencia de cambios en el rango dinámico de la 
representación en escala de grises del espectro Doppler pue- 
de indicar un ensanchamiento espectral, mientras que los 
ajustes opuestos pueden enmascarar el ensanchamiento del 
espectro Doppler, provocando imprecisión diagnóstica 
También puede producirse un ensanchamiento espectral 
mediante selección de un volumen de muestra excesiva- 


mente amplio o por la colocación del volumen de muestra 


FIGURA 1-38. Filtros de 
pared. Los filtros de pared se 
emplean para eliminar el ruido de 
baja frecuencia de la 
representación Doppler, Se 
muestra el efecto sobre la imagen 
del flujo de baja frecuencia con 
ajustes del filtro de pared de 

A, 100 Hz, y B, 400 Hz. Un 
ajuste más alto del filtro de pared 
elimina la señal del flujo 
sanguínco de baja velocidad y 
puede provocar errores de 
interpretación. En general, los 
filtros de pared deben mantenerse 


al nivel más bajo posible, por lo 


general en el rango de 50 Hz a 


100 Hz. 


demasiado cerca de la pared del vaso donde las velocidades 


son más lentas (figura 1-39) 


Aliasing 


Es un artefacto que surge por la ambigúiedad en la medición 
de las desviaciones altas de la frecuencia Doppler. Para ase- 
gurarse de que las muestras se originan sólo en la profundi- 
dad seleccionada cuando se emplea un sistema Doppler con 
onda pulsada, es necesario esperar al eco de la zona de inte 
rés antes de enviar el pulso siguiente. Esto limita la veloci- 
dad de generación de pulsos, siendo necesaria una FRP me- 
nor para una mayor profundidad. La FRP determina también 
la profundidad máxima a la que pueden obtenerse datos no 
ambiguos. Si la FRP es menor del doble de la desviación 
máxima de frecuencia producida por el movimiento del ob: 
jetivo (límite Nyquist) se produce aliasing. La figura 1-40 
ilustra el origen del aliasing Cuando la ERP es menor del 
doble de la desviación de frecuencia detectada, se represen: 
tan desviaciones de frecuencia menores de las realmente pre- 
sentes. Las señales de las arterias abdominales profundas son 
propensas al aliasing si existen velocidades clevadas por la 
necesidad de FRP menores para alcanzar los vasos profun 
dos. En la práctica, el aliasing se detecta con facilidad (véa 
se figura 1-40C, D). Es posible reducir el aliasing aumen- 
tando la ERP y el ángulo Doppler (véase figura 1-31) 
(reduciendo así la desviación de frecuencia) o con un trans- 


ductor Doppler con frecuencia más baja 


Ángulo Doppler 


Cuando se realizan mediciones Doppler es deseable corre- 


girlas según el ángulo Doppler y representar las mediciones 
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FIGURA 1-39. Ensanchamiento espectral. El r 
velocidades derectadas en un momento determinado en el ciclo 
del pulso se refleja en el espectro Doppler como ensanchamiento 
espectral, A. Espectro normal. El ensanchamiento espectral puede 
deberse a fujo turbul 
ensanchamiento espectral artefactual puede estar producido por 
colocación inadecuada del volumen de muestra cerca de la pared 
del vaso, (B) uso de un volumen de muestra excesivo 

o (C) ganancia del sistema excesiva 


»go de 


cionado con estenosis del vaso. El 


nto rel 


en términos de velocidad. Estas mediciones son indepen- 
dientes de la frecuencia Doppler. La precisión de una esti- 
mación de velocidad obtenida mediante Doppler es tanta 
como la precisión de la medición del ángulo Doppler. Esto 
es especialmente cierto cuando el ángulo Doppler supera los 
60”. En general, es mejor mantener el ángulo Doppler a 60* 
o menos porque pequeños cambios de este ángulo por enci- 
ma de 60* provocan cambios notables en la velocidad calcu- 
lada, y, por tanto, las imprecisiones en la medición causan 


errores mucho mayores en las estimaciones de la velocidad que 
errores similares con ángulos Doppler menores. 


Tamaño del volumen de muestra 


En los sistemas Doppler con onda pulsada es posible contro- 
lar la longitud del volumen de muestra Doppler por el ope- 
rador y la anchura viene determinada por el perfil del haz. El 
análisis de las señales Doppler requiere el ajuste del volumen 


de muestra para excluir al máximo el emborronamiento no de- 
seado por proximidad a las paredes de los vasos. 


MODOS DE TRABAJO: IMPLICACIONES 
CLÍNICAS 


Los aparatos de ecografía pueden trabajar en modos dife- 
rentes: en tiempo real, Doppler con flujo en color, Doppler 
espectral y modo M. La imagen se obtiene con un modo de 
trabajo mediante barrido. En el modo de barrido se dirigen 
los pulsos de ultrasonidos desde el transductor a las líneas de 
visión que se mueven u orientan de forma secuencial para 
generar la imagen. Esto significa que el número de pulsos de 
ultrasonidos que llegan a un punto determinado en el pa- 
ciente durante un intervalo de tiempo determinado es rela- 
tivamente bajo, y se deposita relativamente poca energía en 
una localización concreta. Por el contrario, la imagen 
Doppler espectral es un modo de trabajo sin barrido en el 
que se envían múltiples pulsos de ultrasonidos de forma re- 
petitiva a lo largo de una línea para recopilar los datos 
Doppler. En esta modalidad el haz es estacionario, lo que 
aumenta considerablemente el potencial de calentamiento 
respecto a las modalidades de imagen. Para obtener imáge- 
nes las FRP suelen ser de algunos miles de hertzios con pul- 
sos muy cortos. En la modalidad Doppler se emplean du- 
raciones del pulso más prolongadas en comparación con 
otras modalidades de imagen. Además, para evitar cl aliasing 
y otros artefactos con la imagen Doppler es necesario a me- 
nudo emplear ERP mayores que para otras aplicaciones de 
imagen. Una mayor duración del pulso y una mayor FRP 
aumentan los factores de servicio en la modalidad Doppler 
y aumentan la cantidad de energía introducida durante la 
exploración. El Doppler con flujo en color, aunque es una mo- 
dalidad de barrido, produce condiciones de exposición en- 
la imagen en tiempo real y la imagen Doppler porque los 


tre 
aparatos Doppler con flujo en color tienden a enviar más 
pulsos en cada línea de exploración y pueden usar una ma- 
ratos de imagen. Todo 


yor duración del pulso que los af 
usuario debe conocer con claridad que el cambio de la mo- 
dalidad de imagen a la Doppler altera las condiciones de ex- 
posición y el potencial de bioefectos. 

Con los aparatos modernos que funcionan en diferen- 
tes modalidades de imagen la preocupación por los bioe- 
E 
ficientes para producir un calentamiento apreciable en 
circunstancias excepcionales. En la ecografía Doppler el 
potencial de efectos térmicos es mayor. Las mediciones 


ctos es mínima porque sólo se alcanzan intensidades su- 
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MAMA MAA 


MM 
VVVWV 


Aliasing. La FRP determina 


yrrrrv 


MM 
UWVV 


la velocidad de muestreo de una desviación de frecuencia determinada, A. Si la ERP es 


¡a) refleja con precisión la frecuencia que se está muestreando (curva amarilla), B, Si la 


ovoca una menor desviación de frecuen 


suficiente (fechas), la onda muestreada (curva nara 
la mitad de la frecuencia medida, el inframuestreo p 
ntación espectral como una «envolvente» de 


FRP es menor d representada (curva 


as frecuencias más altas a 


naranja). Cr En la práctica clínica, el aliasing aparece en la repres 


representar por debajo de la línea basal. D, En la imagen Doppler con flujo en color, el alíasing produce una envolvente del mapa de color 


¡cia desde una dirección del flujo 


de 


cuen 


vaso es constante, pero aparece alíasing sólo en partes del vaso. Esto se debe al efecto del ángulo Doppler en 


la dirección opuesta, pasando por una transición de color no saturado. En D, la ve 


cidad en el 


a desviación de frecuencia 


Doppler. Al aumentar el ángulo, disminuye la desviación de frecuencia Doppler y ya no aparece aliasing 


preliminares en aparatos comercializados indican que al 
menos algunos de estos aparatos pueden producir eleva- 
ciones de la temperatura mayores de 1 C en las interfases 
partes blandas/hueso si se mantiene estacionaria la zona 
localizada del transductor, Por tanto, se recomienda pre- 
caución cuando se obtienen mediciones Doppler en o cer- 
ca de interfases partes blandas/hueso como en el caso del 
segundo o tercer trimestre del embarazo. En estas aplica- 
ciones es conveniente aplicar la máxima de ALARA (as low 
as reasonably achievable, tan bajo como sea razonablemen- 
te posible). Bajo este principio el operador debe utilizar la 
menor exposición acústica posible para obtener la infor- 
mación diagnóstica necesaria. 


¿SON LOS BIOEFECTOS UN PROBLEMA 
REAL? 


Aunque es necesario que los usuarios de la ecografía estén 
acentos a los bioefectos, es igual de importante situar a los 
bioefectos en perspectiva al considerar otro elemento clave 
para el uso seguro de la ecografía: el usuario. El conocimien- 
to y la habilidad del usuario son determinantes fundamenta- 


les de las implicaciones riesgo-beneficio sobre el uso de la eco- 


grafía en una situación clínica específica. Por ejemplo, una 


exageración de los efectos nocivos puede limitar el uso apro- 


piado de la ecografía, con riesgo para el paciente al impedir 
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la obtención de información útil o al someter al paciente a 
otra exploración más peligrosa. La habilidad y la experiencia 
de la persona que realiza e interpreta la exploración tienen un 
impacto fundamental en el beneficio global de la exploración. 
A la vista del rápido desarrollo de la ecografía y de su proli- 
feración en manos de médicos con escasa formación, es pro- 
bable que aumenten los errores diagnósticos por indicacio- 
nes inadecuadas, mala técnica de exploración y errores de 
interpretación en comparación con los efectos biológicos. El 
fallo en el diagnóstico de una anomalía relevante o el diag- 
nóstico equivocado (p. cej., un embarazo ectópico) son riesgos 
reales, y los operadores con escasa formación pueden modi- 
ficar los riesgos actuales de la ecografía diagnóstica. 

El conocimiento de los bioefectos es esencial para un uso 
prudente de la ecografía diagnóstica y resulta importante 
para asegurarse de que se mantiene la excelente relación ries- 
go-beneficio de la ecografía diagnóstica. Todos los usuarios 
de la ecografía deber ser prudentes y deben conocer lo más 
posible los riesgos potenciales y los beneficios obvios de la 
exploración ecográfica, así como los de otros métodos diag- 
nósticos alternativos. Con esta información, los usuarios 
pueden controlar las circunstancias de exposición e imple- 
mentar la máxima de seguridad para mantener al mínimo 
la exposición fetal y del paciente al tiempo que se alcanzan 
los objetivos diagnósticos. 
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VÍDEOS ECOGRÁFICOS LÚDICOS 


GENERALIDADES 


Uso generalizado de la ecografía 


La ecografía es una fuente abundante de conocimiento en 
medicina diagnóstica. Es innegable el impacto que este mé- 
todo de diagnóstico por la imagen ha tenido en la práctica 
médica, sobre todo en obstetricia. Se calcula que cada año 
se realizan millones de ecografías y su aumento sigue a un 
ritmo creciente. Este incremento se debe a numerosos fac- 
tores como el bajo coste, interacciones en tiempo real y, en 
la misma medida, ausencia aparente de bioefectos. Á pesar 
del elevado número de ecografías realizadas hasta el mo- 
mento, no se ha encontrado una relación de causalidad en- 
tre aplicaciones clínicas de la ecografía diagnóstica y efec- 
tos biológicos en el paciente o en el ecografista. 


Regulación de la emisión de ultrasonidos 


En la actualidad la FDA de Estados Unidos regula la po- 
tencia máxima de los aparatos de ecografía mediante un pro- 


ceso de aprobación para la comercialización que obliga a 
que estos aparatos tengan una potencia y eficacia equiva- 
lente a los fabricados antes de 1976. Esta regulación histó- 
rica de la ecografía establece un margen de seguridad para 
los ultrasonidos al tiempo que permite un rendimiento clí- 
nico útil. Estas normas han restringido la exposición a los ul- 
trasonidos a niveles que aparentemente producen nulos o 
escasos bioefectos según los estudios epidemiológicos, aun- 
que existen algunos indicios que señalan la posibilidad de bio- 
efectos en estudios animales. 


Implicación creciente de los ecografistas 
y médicos 


Las propuestas sobre regulación de la potencia acústica de 
los sistemas de ecografía para la salud han recomendado un 
aumento de la implicación del médico y/o ecografista para 
limitar el potencial de los bioefectos por ultrasonidos. Es 
probable que en un futuro próximo los aparatos de ecogra- 
fia puedan ser más potentes ya que el límite de potencia má- 
xima lo fija desde siempre la FDA y podría ser ventajoso 
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desde un punto de vista diagnóstico aumentar este límite 
(p. ej. es difícil explorar a pacientes con grasa subcutánea). 
Como comentamos más adelante, la potencia acústica má- 
xima ha aumentado para algunas aplicaciones mediante la 
creación de un proceso de aprobación para comercializa 
ción, denominado «Track 3», que incluye información adi- 
cional para el ecografista sobre el riesgo potencial de bio- 
efectos. Por tanto, cada vez es más importante obtener una 
decisión informada sobre los posibles efectos adversos de la 
ecografía en comparación con la información diagnóstica 
deseada. Siguen vigentes las normas de la FDA que limitan 
la potencia máxima, pero en el futuro es posible que los apa- 
ratos permitan aumentar la potencia acústica más allá de un 
límite que podría inducir una respuesta biológica. 

Aunque las decisiones tomadas durante una exploración 
ecográfica pueden no ser equivalentes a las decisiones ries- 
go-beneficio relacionadas con métodos de diagnóstico por 
imagen con radiación ionizante, el ecografista debe deter- 
minar la magnitud de la exposición a los ultrasonidos ne- 
cesaria para el diagnóstico. Por estas razones, el ecografista 
debe conocer los bioefectos potenciales relacionados con la 
exposición a los ultrasonidos. Debe tranquilizarse a los pa- 
cientes sobre la seguridad de un diagnóstico ecográfico. La 
comunidad científica ha identificado algunos bioefectos po- 
tenciales de la ecografía, y aunque no se ha establecido una 
relación causal, esto no significa que no haya efectos, por lo 
que es importante conocer la interacción de los ultrasonidos 
con los sistemas biológicos. 


EFECTOS FÍSICOS DEL SONIDO 


Los efectos físicos del sonido pueden dividirse en dos grupos 
principales: térmicos y no térmicos. Los efectos térmicos son 
habituales en la experiencia clínica de la mayoría de los pro- 
fesionales de la medicina. Puede comprobarse el efecto de una 
temperatura elevada en los tejidos, y estos efectos debidos a 
los ultrasonidos no son sustancialmente diferentes de los de 
cualquier otra fuente de calor localizado. En este caso el ca- 
lentamiento se debe principalmente a la absorción del cam- 
po de sonido conforme se propaga por el tejido. No obstan- 
te, los mecanismos no térmicos también pueden generar calor. 

Existen muchos mecanismos no térmicos de efectos bio- 
lógicos. Los campos acústicos pueden ejercer fuerzas de ra- 
diación (no radiación ionizante) en las estructuras del interior 
del organismo, tanto a nivel macroscópico como microscó- 
pico, que producen presión y momento de torsión. La pre- 
sión media en el campo acústico es diferente de la presión 
hidrostática en el fluido, y cualquier objeto presente en el 
campo está sometido a este cambio de presión. El efecto se 
considera menor que muchos otros porque está basado en 
factores menos relevantes en la formulación del campo acús- 
tico. Los campos acústicos también pueden producir mo- 
vimiento de fluidos. Este flujo inducido acústicamente se 
denomina torrente. 

Un aspecto de gran interés es el efecto de la cavitación 
acústica, que es la interacción de los campos acústicos en el 


interior de un Ñuido para generar burbujas y/o causar la pul- 
sación de su volumen e incluso el colapso en respuesta al 
campo acústico. El resultado de esta actividad puede ser la 
generación de calor y la generación asociada de radicales li- 
bres, microtorrente del fluido alrededor de la burbuja, fuer- 
zas de radiación generadas por el campo acústico dispersa- 
do desde la burbuja y acciones mecánicas resultantes del 
colapso de la burbuja. La interacción de campos acústicos 
con burbujas o «cuerpos gaseosos» (como se denominan ge- 
neralmente) es un campo en el que se ha realizado abun- 
dante investigación sobre los bioefectos en los últimos años. 


EFECTOS TÉRMICOS 
Los ultrasonidos producen calor 


Conforme el ultrasonido se propaga a través del cuerpo, se 
pierde energía mediante atenuación. La atenuación reduce la 
penetración e imposibilita obtener imágenes de los tejidos más 
profundos. La atenuación es el resultado de dos procesos. La 
dispersión de los ultrasonidos es la consecuencia de la redi- 
rección de la energía acústica por el tejido encontrado duran- 
te la propagación. En el caso de la ecografía diagnóstica, parte 
de la energía acústica transmitida en el tejido es retrodispersada 
en la dirección del transductor (denominada retrodispersión), 
lo que permite detectar la señal y formar imágenes. También 
se pierde energía mediante absorción durante el trayecto de 
propagación de los ultrasonidos. La absorción es la conversión 
de energía de ultrasonidos en calor. Este calentamiento es un 
mecanismo para la generación de bioefectos poros ultrasonidos. 


Factores que controlan el calentamiento 
de los tejidos 


La velocidad de elevación de la temperatura en los tejidos ex- 
puestos a los ultrasonidos depende de numerosos factores 
como el enfoque espacial, frecuencia del ultrasonido, dura- 
ción de la exposición y tipo de tejido. 


Enfoque espacial 


Los aparatos de ecografía emplean diferentes técnicas para 
concentrar o enfocar la energía de ultrasonidos y mejorar 
así la calidad de las señales detectadas. Sería comparable a lo 
que hace una lupa en el caso de la luz. La lupa recoge toda 
la luz que llega a su superficie y la concentra en una zona pe- 
queña. En ecografía y en acústica general se utiliza el tér- 
mino intensidad para describir la distribución espacial de 
la potencia ultrasónica (energía por unidad de tiempo) don- 
de intensidad = potencia/superficie y la superficie se refiere 
a la superficie en sección transversal del haz de ultrasoni- 
dos. Otra dimensión del haz que se emplea con frecuencia 
es la anchura del haz en un punto concreto del campo. Si 
se concentra la misma potencia ultrasónica en una superfi- 
cie menor, la intensidad aumenta. El enfoque en un sistema 
de ultrasonidos puede emplearse para mejorar la resolución 
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espacial de las imágenes. El efecto colateral es el aumento 
del potencial de bioefectos por calentamiento y cavitación. 
En general, el mayor potencial de calentamiento se localiza 
en algún punto entre la sonda y el foco, pero la posición 
exacta depende de la distancia focal, propiedades del tejido 
y calor generado en el interior de la propia sonda. 
Volviendo al símil de la lupa, la mayoría de los niños 
aprenden pronto que el secreto para hacer fuego es mante- 
ner la mano quieta. El movimiento distribuye la potencia 
del haz de luz en una superficie más amplia, por lo que dis- 
minuye su intensidad. Esto mismo sucede con los ultraso- 
nidos. Por esta razón, los sistemas de imagen que siguen el 
haz a través del tejido reducen la intensidad espacial media. 
La imagen Doppler espectral y en modo M mantienen el 
haz de ultrasonidos en posición estacionaria (se consideran 
modos sin barrido) y, por tanto, no permiten la distribu- 
ción espacial de la potencia ultrasónica, mientras que la ima- 
gen Doppler con flujo en color, Doppler en modo po- 
tencia y modo B (denominadas con frecuencia escala de 
grises) requieren que el haz se mueva a nuevas localizacio- 
nes (barrido) con una velocidad suficiente para producir la 
naturaleza en tiempo real de estos modos de imagen. 


Consideraciones temporales 


La potencia de ultrasonido es la velocidad temporal a la que 
se produce la energía ultrasónica. Por tanto, parece razona- 
ble que el control de la forma de producción del ultrasoni- 
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do en el tiempo sea un método para limitar sus efectos. Los 
ultrasonidos pueden generarse en descargas en lugar de en 
forma continua. Los sistemas de ecografía trabajan sobre el 
principio de pulso-eco en el que se emite una descarga de ul- 
trasonido seguida de un período quiescente para registrar los 
ecos de retorno. Este ultrasonido pulsado barre el plano de 
imagen varias veces durante una secuencia de imagen. Por 
otro lado, el ultrasonido puede transmitirse en modo de onda 
continua (OC) en el que la transmisión de ultrasonido es 
ininterrumpida. La intensidad máxima temporal se refic- 
re a la mayor intensidad en cualquier momento durante la 
exposición a los ultrasonidos (figura 2-1). La intensidad de 
pulso media es el promedio del pulso de ultrasonido, Y la 
media temporal es el promedio durante todo el período de 
repetición del pulso (tiempo transcurrido entre el inicio 
de las descargas de ultrasonidos). El factor de trabajo se de- 
fine como la fracción de tiempo de permanencia del campo 
de ultrasonidos. Para un tiempo relevante entre los pulsos 
(factor de trabajo reducido), el valor de la media temporal será 
significativamente menor. Por ejemplo, un factor de traba- 
jo del 10% reduce la intensidad temporal media por un fac- 
tor 10 en comparación con la media de pulso. Estas variables 
de promedio temporal son las más relacionadas con la posi- 
bilidad de bioefectos térmicos. Cuando se combina con in- 
formación espacial se obtienen algunos términos comunes, 
como la intensidad media temporal máxima espacial, Ispra, 
o la intensidad media temporal promedio espacial, Isyyy. La 
duración global, o tiempo de permanencia, de exposición 


FIGURA 2-1. Parámetros de presión 
e intensidad en ultrasonidos de uso 
médico. Las variables se definen como sigue: 
p+ = presión positiva máxima en onda; 

presión negativa máxima en ond 
PT = pico temporal; PP = promedio de pulso; 
PrT = promedio temporal. 
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FIGURA 2-2. Atenuación tisular. 
Valores de distintos tejidos humanos a 
temperatura corporal, (Reproducido con 
autorización de Duck FA, Starritt HC, 
Anderson SP: A survey of the acoustic output 
of ultrasonic Doppler equipment. 5 
Clin Phys Physiol Meas 1987;8:39-49.) 


Atenuación (dB/cm/MHz) 
a 


al ultrasonido de un tejido particular es importante porque 
cuanto más prolongado sea, mayor será el riesgo de biocfec- 
tos. El movimiento de la sonda de barrido durante una ex- 
ploración reduce el tiempo de permanencia en una región 
concreta del cuerpo y minimiza el potencial de bioefectos de 
los ultrasonidos. Por tanto, la mejor manera de reducir la ex- 
posición es realizar un barrido eficiente, empleando tan sólo 
el tiempo necesario para el diagnóstico. 


Tipo de tejido 


Numerosos factores físicos y biológicos controlan el calen- 
tamiento de los tejidos. La absorción es normalmente la 
contribución dominante en la atenuación en las partes blan- 
das. El coeficiente de atenuación es la arenuación por uni- 
dad de longitud a que viaja el sonido y suele expresarse en 
unidades de dB/cm-MHz. La atenuación aumenta al crecer 
la frecuencia del ultrasonido. La atenuación va desde un va- 
lor mínimo en fluidos como el líquido amniótico, sangre y 
orina, a un valor máximo en el hueso con diferencias entre 
los tejidos de las partes blandas (figura 2-2). 

Otro factor importante es la capacidad del organismo de 
enfriar los tejidos mediante la perfusión sanguínea. El teji- 
do bien perfundido regula con más efectividad su tempera- 
tura al eliminar el exceso de calor producido por los ultra- 
sonidos. La excepción es cuando el calor se deposita con 
mucha rapidez, como en la ablación térmica terapéutica'. 

A partir de las consideraciones sobre el tejido ya comen- 
tadas, existen dos áreas de interés específicas basadas en las 
diferencias en la naturaleza de los fenómenos de calenta- 
miento. La primera es el hueso por su elevada atenuación 
de la energía acústica incidente. Es frecuente que el hueso 
calcificado reciba ultrasonidos durante las exploraciones en 
la embarazada. Un ejemplo concreto es la medición del diá- 
metro biparictal (DBP) del cráneo, El hueso fetal está más 
mineralizado conforme avanza la gestación, lo que aumen- 


Sangre 


Parte | / Física 


ATENUACIÓN TISULAR 
eS 3 5 2 928228 
2803 A 
IO z 
3 3 É 3 08 O 
Tipo de tejido 


ta el riesgo de calentamiento localizado. La segunda es la 
atenuación del ultrasonido por las partes blandas. Pueden 
producirse situaciones especiales de calentamiento en las 
partes blandas, que son relevantes durante las exploraciones 
obstétricas, cuando las estructuras suprayacentes provocan 
escasa atenuación del campo, como el saco amniótico lleno 


de líquido. 


Calentamiento óseo 


La absorción de ultrasonidos en el hueso permite depositar 
energía con rapidez en un volumen tisular limitado. La con- 
secuencia puede ser una elevación sustancial de la tempera- 
tura. Por ejemplo, Carstensen y cols. combinaron un método 
analítico con determinaciones experimentales de la eleva- 
ción de la temperatura en el cráneo del ratón expuesto a ul- 
trasonido con onda continua para calcular las elevaciones 
de la temperatura tras la exposición del hueso”. Se supone 
que la energía ultrasónica incidente es absorbida en una lá- 
mina plana fina en la superficie del hueso porque el hueso 
tiene un coeficiente de absorción alto. Se ha estudiado el 
aumento de temperatura en el cráneo de ratón con un haz 
enfocado de 3,6 MHz con una anchura de haz de 2,75 mm 
(figura 2-3). La intensidad media temporal en la región fo- 
cal fue de 1,5 W/cm?. Uno de los dos modelos (mostrado 
como la curva más alta) de uso habitual? predice valores de 
elevación de la temperatura un 20% superiores a los medi- 
dos realmente en este experimento'. Por eso, el modelo teó- 
rico es de naturaleza conservadora. 

De modo similar para el fémur fetal, Drewniak y cols.* 
señalaron que el tamaño y el estado de calcificación del hue- 
so contribuyeron al calentamiento del hueso ex vivo (ta- 
bla 2-1). Para analizarlo con perspectiva y destacar la im- 
portancia del ecografista para controlar el calentamiento 
potencial veamos el siguiente planteamiento. Al reducir la 
potencia de emisión de un aparato de ecografía en 10 dB, 
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Aumento de temperatura (*C) 


o 
0,0 0,5 1,0 1,5 
Tiempo de exposición (minutos) 


FIGURA 2-3. Calentamiento del cráneo de ratón en 
un campo sónico enfocado. Para estos experimentos la 
frecuencia fue de 3,6 MHz y la intensidad focal media remporal fue 
de 1,5 W/cm?. Círculos: ratones jóvenes (<17 sem) (n= 7); 
cuadrados: ratones mayores (>6 meses) (1 = 4); barras verticales: dos 
errores estándar en altura; curvas superiores: estimación teórica del 
aumento de temperatura por Nyborg. (Tomado de Carstensen EL, 
Child $Z, Norton S, er al: Ultrasonic heating of the skull. J Acoust 
Soc Am 1990;87:1310-1317; and Nyborg WL: Solutions of the 
bio-hear transfer equation. Phys Med Biol 1988:33(7):785-792.) 


TABLA 2-1. AUMENTO DE TEMPERATURA EN 
EL FÉMUR FETAL CON 1 W/CM? 


Edad Diámetro Aumento 
gestacional (días) (mm) de temperatura (*C) 
59 0,5 0,10 

78 1,2 0,69 
108 33 2,92 


Se observó que los aumentos de temperatura en el fémur feral humano 
expuesto durante 20 segundos eran proporcionales a la intensidad incidente. 
Tomado de Nyborg WL; Solutions of be bio-hear transfer equarion. Phys Med 
Biol 1988;33(7):785-792. 


el aumento de temperatura previsible disminuirá según un 
factor de 10, lo que hace que el aumento de 3 "C observa- 
do por estos investigadores (véase tabla 2-1) sea virtualmente 
inexistente. Esto va a favor del uso de la máxima ganan- 
cia y reducción de la potencia de emisión durante la ex- 
ploración ecográfica (véase la sección sobre control de la po- 
tencia de la ecografía). En el caso de las exploraciones fetales 
hay que intentar amplificar la ganancia al máximo porque 
esto no aumenta la exposición del paciente. A menudo se 
hacen distinciones entre el hueso alejado de la piel en el 
plano focal del transductor y el hueso próximo a la piel, 
como ocurriría en las aplicaciones transcrancales. Esta dis- 
tinción se comenta más adelante en el apartado sobre índi- 
ce térmico. 


"== Pulso de ultrasonidos en choque 
—— Pulso de ultrasonidos normal 


Presión d+ 


Tiempo 


FIGURA 2-4. Efecto de la distorsión de amplitud 
finita en un pulso de ultrasonido en propagación. 
Obsérvese la pendiente creciente en el pulso, que contiene 
componentes de mayor frecuencia. 


Calentamiento de las partes blandas 


Existen dos circunstancias especiales de exposición a ultra- 
sonidos de las partes blandas que son especialmente rele- 
vantes en las aplicaciones obstétricas/ginecológicas. La pri- 
mera es el barrido a través de una vejiga urinaria llena. 
En este caso la orina es un líquido con un coeficiente de 
atenuación del ultrasonido relativamente bajo. Esta ate- 
nuación reducida permite aplicar mayores amplitudes acús- 
ticas en profundidad en el interior del cuerpo. Además, es 
posible que la onda de propagación sufra una distorsión de 
amplitud finita, que produce un desplazamiento de ener- 
gía mediante un proceso no lineal desde las frecuencias ba- 
jas a las altas. El resultado es una onda de choque en la 
que una pendiente gradual de la onda (figura 2-4) da lugar 
a una onda formada por elementos de frecuencia más alta. 
Dado que la atenuación aumenta al aumentar la frecuen- 
cia, la absorción de una mayor parte de la energía en esta 
onda se produce en una distancia más corta, concentran- 
do el depósito de energía en el primer tejido encontrado, 
que incluso podría ser el feto. Están analizándose estos efec- 
tos no lineales como parte del modelo térmico de exposi- 
ción fetal. Los sistemas de imagen por ecografía incluyen en 
la actualidad modalidades de imagen basadas en efectos no 
lineales. Denominada imagen armónica tisular por algu- 
nos fabricantes o imagen armónica nativa y con otros nom- 
bres, la imagen se crea mediante la retrodispersión de com- 
ponentes armónicos inducidos por propagación no lineal del 
campo de ultrasonido. Esto ofrece diferentes ventajas para 
reducir los artefactos de imagen y mejorar, sobre todo, la re- 
solución lateral. La potencia acústica de estos modos de 
imagen no lineales debe ser suficientemente alta para pro- 
ducir este efecto. La potencia aplicada debe respetar los lí- 
mites de la FDA, pero para mejorar la calidad de la imagen 
con estas modalidades podría ser necesario modificar o re- 
ducir las restricciones legales. 

Otra situación frecuente destacable es la ecografía trans- 
vaginal. Esta técnica merece atención particular por la pro- 
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ximidad del transductor a órganos sensibles como los ova- 
rios. Como señalamos más adelante, los aumentos de tem- 
peratura cerca del transductor pueden ser una fuente de ca- 
lor en otras zonas distintas del foco del transductor. Además, 
la superficie del transductor puede ser una fuente impor- 
tante de valor por dificultades para convertir la energía eléc- 
trica en energía acústica. Al analizar los efectos térmicos po- 
renciales de la ecografía transvaginal o de otra aplicación 
endocavitaria hay que valorar estos aspectos. 


Hipertermia y seguridad 
de los ultrasonidos 


Nuestro conocimiento de los bioefectos del calentamiento 
por ultrasonidos está basado en la experiencia disponible 
de otras formas más utilizadas de hipertermia que son el 
fundamento de los criterios de seguridad. Existe abundan- 
te información sobre los efectos de los aumentos de tem- 
peratura de corta duración y más prolongados, o hiper- 
termia. Se han demostrado efectos teratológicos de la 
hipertermia en pájaros, en todos los animales de laborato- 
rio habituales, animales de granja y primates no humanos”. 
El amplio abanico de bioefectos observados, desde altera- 
ciones químicas subcelulares a anomalías congénitas ma- 
croscópicas y muerte fetal, es una indicación de la efectividad 
o universalidad de las condiciones de hipertermia para per- 
turbar los sistemas vivos*. El National Council on Radiation 
Protection and Measurements (NCRP) Scientific Committee 
on Biological Effects of Ulerasound ha recopilado una lista 
completa de las menores exposiciones térmicas con efectos 
reratológicos”. El análisis de esta información revela un lí- 
mite menor para bioefectos inducidos térmicamente. Este 
análisis de los efectos térmicos fue incluido en unas nor- 
mas del NCRP que señalan que no debe prolongarse la eco- 
grafía diagnóstica más allá de la magnitud y duración es- 
pecificadas del aumento de temperatura”, Quedan algunas 
preguntas sobre la relevancia de este análisis de la hiper- 
termia para la aplicación de la ecografía diagnóstica”. En 
cualquier caso, resulta beneficioso proporcionar información 
al ecografista sobre el potencial relativo de un aumento de 
temperatura en un campo acústico determinado y en las 
circunstancias habituales de una exploración concreta. Esto 
permite tomar una decisión informada sobre la exposición 
necesaria para obtener información con relevancia diag- 
nóstica. 


Índice térmico 


La NCRP propuso una memoria general sobre la seguridad 
de las exploraciones en las que el aumento de temperatura 
no supera 1 *C basada en el análisis de la información so- 
bre la hipertermia. En un paciente afebril dentro de este li- 
mite no cabe esperar un efecto adverso. En los casos en los 
que el aumento de temperatura pudiera ser más pronun- 
ciado, el ecografista o el médico deben sopesar el beneficio 
frente a los riesgos potenciales. Para facilitar esta decisión, 
dada la amplia variedad de exploraciones en la práctica, se 


estableció un índice térmico (1T) como parte del Standard 
for Real-Time Display of Thermal and Mechanical Acoustical 
Output Indices on Diagnostic Ultrasound Equipment, que in- 
dica al ecografista el riesgo potencial relativo del calenta- 
miento de los tejidos”. 

Se hacen una serie de cálculos basados en las circunstan- 
cias para obtener las imágenes y se ofrece al ecografista una 
representación en pantalla del índice térmico. 

El NCRP Scientific Committee on Biological Effects of 
Ultrasound introdujo el concepto de un IT”. El propósito 
del IT es dar una indicación del potencial relativo del 
aumento de temperatura tisular, pero no refleja el aumento 
real de la temperatura. El NCRP recomendó dos modelos 
tisulares para ayudar a calcular la potencia de ultrasonidos 
que podría aumentar en 1 %C la temperatura en el tejido: 1) 
un modelo homogéneo en el que el coeficiente de atenua- 
ción es uniforme en toda la región de interés y 2) un mo- 
delo de atenuación fija en el que la atenuación mínima a lo 
largo del trayecto entre el transductor y una estructura ana- 
tómica a distancia es independiente de la distancia porque 
el trayecto es un fluido con baja atenuación (como el líqui- 
do amniótico)” ”!. Debido a la preocupación por el pa- 
ciente, se recomendó hacer suposiciones «razonables para el 
peor de los casos» respecto a la determinación de la elevación 
de la temperatura in vivo. El American Institute of Ultrasound 
in Medicine (AVUM), la National Electrical Manufacturers” 
Association (NEMA) y la FDA han adoptado el TT como re- 
ferencia de potencia emitida. Aconsejan determinar el efec- 
to de la atenuación en el organismo reduciendo la poten- 
cia/emisión acústica del aparato (W) por un factor reductor 
de 0,3 dB/cm-MBz para el caso homogéneo o de partes 
blandas”. 


Modelos de índice térmico 


El grupo de trabajo sobre índice térmico del AIUM consi- 
deró tres modelos de tejidos: modelo homogéneo o de par- 
tes blandas, modelo de tejido con hueso en el foco y modelo 


ÍNDICE TÉRMICO 


Para informar con más facilidad al médico sobre las 
circunstancias de trabajo que podrían, en algunos 
casos, provocar una elevación de la temperatura de 
1 *C, se define un índice térmico como 

me Lor 

lgrad 

donde W.;,4 es la potencia de la fuente de 
EASOAIdOS (en vatios) calculada como capaz de 
producir una elevación de la temperatura de 1 *C en 
condiciones específicas. Wo es la potencia de la fuente 
de ultrasonidos (en vatios) utilizada en la exploración. 


Reproducido con autorización del American Institute of 
Ultrasound in Medicine. 
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de tejido con hueso en la superficie o modelo transcraneal”. 
El índice térmico adopta tres formas diferentes para estos 
modelos de tejidos. 


Modelo de tejido homogéneo (partes 
blandas) 


La suposición de homogeneidad permite simplificar a la 
hora de determinar los efectos de la propagación y atenua- 
ción acústica, así como las características de transferencia 
de calor al tejido. Éste es uno de los casos más frecuentes de 
ecografía y se aplica a aquellas circunstancias en las que no 
existe hueso y puede utilizarse por lo general para las ex- 
ploraciones fetales durante el primer trimestre (baja calcifi- 
cación del hueso). Se hace un esfuerzo considerable para es- 
timar el calentamiento potencial y hay que hacer muchas 
suposiciones y compromisos para calcular una cantidad sim- 
ple que sirva de guía para el ecografista. En la figura 2-5 se 
muestran los cálculos de elevación de la temperatura a lo 
largo del eje de un haz concentrado para un transductor de 
elemento único esférico simple. Fíjese en la existencia de 
dos picos térmicos. El primero se localiza en el campo cer- 
cano (entre el transductor y el foco) y el segundo cerca de 
la región focal'>'*, El primer pico térmico se produce en 
una región con baja intensidad de ultrasonido y amplia an- 
chura del haz. Cuando la anchura del haz es amplia, el en- 
friamiento se produce principalmente mediante perfusión. 
En el campo próximo, la magnitud de la intensidad local es 
el determinante principal del grado de calentamiento. El se- 
gundo pico térmico se produce en una zona de intensi- 
dad (1) elevada y escasa anchura del haz (w) en o cerca del pla- 
no focal. En esta región el enfriamiento está dominado por 
la conducción y la potencia acústica total es el determinan- 
te principal del grado de calentamiento. 


Aumento de temperatura AT (*C) 


Distancia z (cm) 


Debido al dilema de los «picos gemelos» térmicos, el gru- 
po de trabajo sobre índice térmico del ATUM llegó al com- 
promiso de crear un índice térmico que incluyera las con- 
tribuciones de ambos dominios térmicos”. Su razonamiento 
estaba basado en la necesidad de minimizar la carga de me- 
dición acústica para los fabricantes de aparatos de ecografía. 
Además, hubo que hacer ajustes para compensar los efectos 
del amplio rango de aperturas potenciales. El resultado es 
una serie complicada de cálculos y mediciones, y para dar fia- 
bilidad a los fabricantes, se ha hecho un esfuerzo conside- 
rable para implementar un indicador en pantalla que apor- 
ta información de este tipo al ecografista. 


Modelo tisular con hueso en el foco 
(aplicaciones fetales) 


Las exploraciones ecográficas en las que el haz acústico via- 
ja a través de partes blandas a una distancia fija y choca con 
el hueso son con más frecuencia las ecografías obstétricas rea- 
lizadas durante el segundo y tercer trimestre del embarazo. 
Carson y cols. han efectuado mediciones ecográficas del gro- 
sor de la pared abdominal materna en diferentes momentos 
del embarazo''. Basándose en estas mediciones, el NCRP 
recomienda que los coeficientes de atenuación para el pri- 
mero, segundo y tercer trimestre del embarazo sean de 1,0, 
0,75 y 0.5 dB/MHz, respectivamente”. Estas cifras repre- 
sentan estimaciones en «el peor de los casos». Además, Siddigi 
y cols. determinaron que el coeficiente de atenuación tisu- 
lar medio para insonificación transabdominal en una po- 
blación de pacientes no embarazadas sanas voluntarias era de 
2,98 dB/MH2!*. Esta cifra representa el valor promedio medi- 
do y, obviamente, es muy diferente a la estimación para el peor 
de los casos señalada antes. Esto genera un debate acalorado 
sobre cómo deben incluirse estos parámetros en un índice. 


FIGURA 2-5. Picos térmicos de un 
haz único enfocado 
esféricamente. Trazado de anchura del 
haz (w), intensidad (7) y elevación de 
temperatura (AT) a lo largo del eje del haz. 
Con apertura = 2 cm, longitud focal 
= 10 cm y frecuencia del centro = 3 MHz. 
El coeficiente de atenuación y el coeficiente 
de absorción son iguales y parecidos al de 
las partes blandas (0,15 nepers/cm). El 
tiempo de perfusión es una cantidad que 
indica la disipación de calor por el flujo 
sanguíneo y se ajustó a 1000 s, y la 
potencia de la fuente de ultrasonidos es de 

z 0,1 W. (Tomado de Scientific Committee 
o1+ 01 5£ onBiological Efiecss of Ultrasound. 

3 Exposure Criteria for Medical Diagnostic 
Ultrasound. 1. Criteria based on thermal 
mechanisms. Bethesda, Md. Narional 
Council on Radiation Protection and 
Measurements, 1992. Report no. 113.) 


0,2 0,2 


KW/cm?) 
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Por otro lado, el hueso es un tejido conjuntivo duro y 
complejo con sustancia intercelular colágena calcificada. Su 
coeficiente de absorción para ondas longitudinales es 10 ve- 
ces superior al de la mayoría de las partes blandas (véase fi- 
gura 2-2). También se forman ondas de corte en el hueso 
conforme las ondas de sonido chocan con el hueso con una 
incidencia oblicua. Los coeficientes de absorción de las on- 
das de corte son todavía mayores que los de las ondas lon- 
gitudinales'?”, 

Basándose en los datos de Carstensen y cols. ya comen- 
tados”, el NCRP propuso un modelo térmico de calenta- 
miento del hueso. Con este modelo se calcula el índice tér- 
mico del hueso (ITH) para aquellas circunstancias en las 
que el foco del haz está cerca o en el hueso. En este caso 
también hay que asumir varias suposiciones y compromi- 
sos para desarrollar un IT funcional para la exposición del 
hueso. 


+ Para los transductores en modo sin barrido (que 
funcionan en una posición fija) con hueso en la 
región focal, el aumento de temperatura máximo se 
localiza en la superficie del hueso. Por tanto, el ITH 
se calcula a una distancia axial que maximiza 

el ITH, una suposición en el peor de los casos. 

Para los modos con barrido se emplea el índice 
térmico de las partes blandas porque el aumento de 
temperatura en la superficie es mayor que o 
aproximadamente igual al aumento de temperatura 
en el hueso presente en el foco. 


Modelo tisular con hueso en la superficie 
(aplicaciones transcraneales) 


Para las aplicaciones craneales en el adulto se emplea el mis- 
mo modelo para estimar la distribución de la temperatura 
in situ que en el caso del hueso en el foco. Sin embargo, 
como el hueso está en la superficie, inmediatamente des- 
pués de que el haz acústico entra en el cuerpo, no se inclu- 
ye la atenuación de la porencia acústica”. En este modelo se 
emplea el diámetro del haz equivalente en la superficie para 
calcular la potencia acústica. 


Estimaciones del índice térmico para 
efectos térmicos 


Existen varios aspectos que hay que tener presentes cuando 
se emplea el índice térmico para calcular el potencial de efec- 
tos térmicos. En primer lugar, el IT no es sinónimo de 
aumento de la temperatura. Un IT de 1 no significa que la 
temperatura suba 1 “C. Al aumentar el índice cabe esperar 
un aumento del potencial de efectos térmicos. En segundo 
lugar, un índice alto no significa que se produzcan bioefec- 
tos, sino sólo que existe posibilidad de que aparezcan. Varios 
factores pueden reducir la elevación real de la temperatura y 
pueden estar excluidos de los modelos térmicos empleados 
para calcular el IT. No obstante, siempre que sca posible hay 
que vigilar el índice durante la exploración ecográfica y re- 


ducirlo al mínimo. Por último, el IT no tiene en cuenta la 
duración de la exploración, por lo que la reducción del tiem- 
po global de exploración reduce el potencial de efectos. 


Resumen de efectos térmicos 


La memoria del ATUM sobre efectos térmicos'* incluye va- 
rias conclusiones que pueden resumirse en: 


Cabe esperar que las exploraciones que provocan un 
aumento de temperatura igual o menor de 2 %C no 
causen bioefectos. (Muchas exploraciones ecográficas 
pertenecen a este grupo.) 

Un número significativo de factores controlan la 
producción de calor por la ecografía diagnóstica. 

El hueso osificado es una causa importante de 
preocupación para la exposición a los ultrasonidos. 
+ Una referencia de etiquetado proporciona en la 
actualidad información sobre el calentamiento 
potencial de las partes blandas y el hueso. 

Aunque la EDA fija un límite para exposiciones 
fetales, la elevación previsible de la temperatura 
puede ser superior a 2 "C. 

Se espera que los índices térmicos reflejen mejor los 
aumentos de temperatura que cualquier otro 
parámetro único de campo de ultrasonidos. 


EFECTOS DE LA CAVITACIÓN 
ACUSTICA 


Fuentes potenciales de bioefectos 


Nuestro conocimiento sobre la interacción de los ultraso- 
nidos con los cuerpos gaseosos (que muchos denominan 
«cavitación») ha aumentado de forma considerable en los 
últimos años, aunque no es tan amplio como el de los efec- 
tos térmicos de los ultrasonidos y de otras fuentes de hi- 
pertermia. El concepto de cavitación acústica está deli- 
mitado por un valor umbral específico: presión acústica 
mínima necesaria para iniciar el crecimiento de una cavi- 
dad en un fluido durante la fase de rarefacción del ciclo, 
Varios parámetros afectan a este umbral, como el tamaño 
inicial de la burbuja o núcleo de cavitación, características 
del pulso acústico (como frecuencia de centro, frecuencia 
de repetición del pulso y duración del pulso), presión hi- 
drostática ambiente y parámetros del fluido huésped (como 
densidad, viscosidad, compresibilidad, conductividad al ca- 
lor y tensión superficial). La cavitación inercial se refiere a 
las burbujas que experimentan variaciones amplias desde su 
tamaño de equilibrio en varios ciclos acústicos. La inercia 
del fluido circundante controla el movimiento de la bur- 
buja, en concreto durante la contracción”. Son necesarias 
presiones acústicas elevadas para generar cavitación inercial 
y el colapso de estas cavidades es violento a menudo. 

El efecto de los núcleos de cavitación preexistentes podría 
ser uno de los factores de control principales de los efectos me- 
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BIOEFECTOS TÉRMICOS: CONCLUSIONES SOBRE CALENTAMIENTO 


1. Un aumento excesivo de la temperatura puede 
provocar efectos tóxicos en los mamíferos. Los 
efectos biológicos observados dependen de 
numerosos factores, como duración de la exposición, 
tipo de tejido expuesto, velocidad de proliferación 
celular y potencial de regeneración, Son factores 
importantes cuando se trata de seguridad fetal y 
neonatal. Pueden ser normales las elevaciones de la 
temperatura de varios grados Celsius por encima del 
rango central normal; no se han observado efectos 
biológicos significativos con estas elevaciones de la 
temperatura excepto cuando se mantiene durante un 
período de tiempo prolongado. 

a. Para una exposición de duración superior a 
50 horas no se han detectado efectos biológicos 
significativos por elevaciones de la temperatura 
menores o iguales a 2 *C por encima de lo normal. 
b. Para aumentos de la temperatura superiores a 
2 *C por encima de lo normal no se han 
producido efectos biológicos significativos con 
elevaciones de la temperatura menores o iguales a 


logia(t) 
0,6 

donde tes la duración de la exposición entre 
1 minuto y 250 minutos. Por ejemplo, para una 
elevación de la temperatura de 4 *C y 6 *C, los 
límites correspondientes para la duración de la 
exposición tson 16 minutos y 1 minuto, 
respectivamente. 

c. En general, los tejidos adultos toleran mejor las 
elevaciones de la temperatura que los tejidos 
fetales y neonatales. Por tanto, para que se 
produzca un daño térmico es necesaria una 
temperatura más alta y/o una mayor duración de la 
exposición. 

2. El aumento de la temperatura durante la exposición 
de los tejidos a campos de ultrasonidos diagnósticos 
depende de a) características de emisión de la fuente 
acústica como frecuencia, dimensiones de la 
fuente, velocidad de barrido, autocalentamiento 
del transductor, duración del pulso, frecuencia de 
repetición del pulso, potencia, tiempo de exposición 
y forma de la onda, y de b) propiedades de los 
tejidos como atenuación, absorción, velocidad del 
sonido, impedancia acústica, perfusión, 


conductividad térmica, difusividad térmica, 
estructura anatómica y parámetros no lineales. 

. Para condiciones de exposición similares, la elevación 
previsible de la temperatura es significativamente 
mayor en el hueso que en las partes blandas. Por esta 
razón, las condiciones en las que el haz acústico 
choca contra hueso fetal en proceso de osificación 
merecen atención especial por su estrecha 
proximidad a otros tejidos en desarrollo. 

4. Los cálculos de elevación máxima de la temperatura 
por exposición a los ultrasonidos in vivo no deben 
considerarse exactos por las incertidumbres y 
aproximaciones relacionadas con las características 
térmicas, acústicas y estructurales de los tejidos 
implicados. No obstante, los indicios experimentales 
demuestran que los cálculos permiten predecir los 
valores medidos con un factor de dos. Así, parece 
razonable utilizar estos cálculos para obtener normas 
de seguridad para exposiciones clínicas en las que no 
es posible medir la temperatura. Para representar 
estas estimaciones de la elevación de la temperatura 
en tiempo real como parte del sistema diagnóstico se 
emplean aproximaciones simplificadas para obtener 
valores denominados índices térmicos*. En la mayoría 
de las circunstancias clínicas más relevantes, el índice 
térmico de las partes blandas, ITB, y el índice térmico 
del hueso, ITH, sobrestiman o se aproximan a la mejor 
estimación de la elevación máxima de la temperatura 
(ATma:). Por ejemplo, si ITB=2, ATinax < 2 "C. 

5. El límite actual establecido por la FDA para Ispra.3 es 
de 720 mW/cm?. Para esta intensidad o menores, la 
mejor estimación de la elevación máxima de la 
temperatura puede superar los 2 *C . 

6. El ITB y el ITH son útiles para estimar el aumento de 
temperatura ¡n vivo. Para este propósito, estos 
índices térmicos son superiores a cualquier 
parámetro del campo ultrasónico como el máximo 
espacial, intensidad temporal media, Ispr 3. Es decir, 
el ITB e ITH siguen los cambios en la elevación 
máxima de la temperatura, At,,,,, lo que permite 
implementar el principio de la exposición mínima 
posible, mientras que Ispra ¿ no. Por ejemplo: 

a. Para un valor constante de Ispra a, el ITP se incrementa 
al aumentar la frecuencia y el diámetro de la fuente, 

b. Para un valor constante de Ispya 3, el ITH se 
incrementa al aumentar el diámetro del haz focal. 


w 


*Los índices térmicos son proporciones sin dimensiones de la estimación de la elevación de la temperatura a 1 *C para modelos de 
tejidos específicos. Reproducido con autorización del American Institute of Ultrasound in Medicine. 


cánicos que producen efectos biológicos. El cuerpo es un fil- 
tro tan excelente que estas zonas de nucleación son escasas y 
en puntos seleccionados. Por ejemplo, si se filtra agua a 2 4, 
el umbral de cavitación se duplica”. Teóricamente, la resis- 
tencia a la tracción del agua sin núcleos de cavitación es de 
aproximadamente 100 megapascales (MPa)”'. Se han pro- 
puesto varios modelos para explicar la formación de burbujas 
en animales??? que se han utilizado de forma generalizada 
para determinar el umbral de cavitación. Uno de estos mode- 


los”* se emplea para la predicción de tablas de buceo y también 
podría ser aplicable a los pacientes. Queda por determinar si 
estos modelos son apropiados para predecir la nucleación de 
las burbujas por ultrasonidos diagnósticos en el organismo. 
En la figura 2-6 se muestra una fotografía de una unidad 
de ultrasonidos terapéuticos de 1 MHz que genera burbu- 
jas en agua saturada con gas. Se seleccionaron este medio y 
estos parámetros concretos para optimizar las circunstan- 
cias para la cavitación. El uso de ultrasonidos en onda con- 
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FIGURA 2-6. Burbujas de 
cavitación acústica. Se 
observa esta actividad de 
cavitación en el agua con un 
aparato normal de ultrasonidos 
terapéuticos. (Por cortesía del 
National Center for Physical 
Acoustics, University of 
Mississippi.) 


tinua y la abundancia de bolsas de gas preexistentes en el 
agua favorecen la cavitación. Aunque estos pulsos acústicos 
son más largos que los empleados habitualmente en la eco- 
grafía diagnóstica, también se han observado efectos de ca- 
vitación con pulsos diagnósticos en fluidos”. Los medios de 
contraste ecográfico formados por burbujas de gas estabi- 
lizadas son una fuente de núcleos de cavitación como ex- 
pondremos más adelante. 


Sonoquímica 


La generación y detección de radicales libres permite ob- 
servar la cavitación y calibrar su potencia y capacidad para 
producir daños. La sonoquímica de los radicales libres es el 
resultado de temperaturas y presiones muy altas en el inte- 
rior de la burbuja que se colapsa con rapidez. Estas condi- 
ciones pueden generar luz o sonoluminiscencia””. Con la 
adición de las sustancias correctas puede emplearse la lu- 
miniscencia química para la detección de radicales libres 
Puede generarse quimioluminiscencia con un aparato de ul- 
trasonidos terapéuticos (figura 2-7). El sistema se ilumina de 
fondo (en rojo) para mostrar las burbujas y el aparato ex- 
perimental. Las emisiones de quimioluminiscencia son las 
bandas azules que se ven en la zona media del soporte de la 
muestra líquida. La luz emitida es suficiente para ser vista sim- 
plemente mediante adaptación de los ojos a la oscuridad. 
También puede emplearse la resonancia por giro de elec- 
trones con moléculas que atrapan radicales libres para detectar 
actividad de cavitación capaz de producir radicales libres”. 
En la actualidad se emplean también otros métodos de 
detección química para detectar in vitro la cavitación por 
aparatos diagnósticos. 


Pruebas de cavitación con aparatos 
de litotricia 


Es posible generar burbujas ín vivo con pulsos cortos y am- 
plitudes elevadas mediante un aparato de litotricia extracor- 
pórea por ondas de choque (ALEOC). La presión positiva 
máxima de los pulsos de litotricia puede ser hasta de 50 MPa 
y la presión negativa de 20 MPa aproximadamente. La dis- 
torsión de amplitud finita provoca la aparición de altas fre- 
cuencias en campos de ultrasonidos de alta amplitud. Aunque 
los pulsos ALEOC tienen energía relevante a altas frecuen- 
cias debido a la distorsión de amplitud finita, una amplia pro- 
porción de la energía se encuentra en realidad en el rango de 
los 100 kHz, muy inferior a las frecuencias de los aparatos 
diagnósticos. La menor frecuencia aumenta la probabilidad 
de cavitación. Como ejemplo del efecto, Aymé y Carstensen 
han demostrado que los componentes de frecuencia más ele- 
vada en pulsos distorsionados no linealmente contribuyen 
poco a la destrucción de larvas de Drosophila””. Ahora tene- 
mos pruebas que indican que las burbujas que se colapsan 
pueden participar en la destrucción de los cálculos*%*?, Una 
burbuja que se colapsa cerca de la superficie puede formar un 
chorro de líquido a través de su zona central, que choca con 
la superficie (figura 2-8). Si se coloca una lámina de alumi- 
nio en el foco de un aparato de litotricia se forman pequeños 
agujeros”. El impacto es suficiente incluso para perforar el 
metal sólido y planchas de aluminio. Claramente, los ultra- 
sonidos para litotricia y diagnósticos difieren en la potencia 
acústica generada y los bioefectos producidos no son com- 
parables. Algunos aparatos diagnósticos producen presiones 
de rarefacción máximas superiores a 3 MPa, en la región in- 


ferior del rango de potencia de los aparatos de litotricia +, 
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Resulta interesante la presencia de daño pulmonar y la for- 
mación de petequias superficiales como efectos colaterales de 
ALEOC en casos clínicos”. Se sospecha que la cavitación 
inercial es la causa de este daño, lo que ha animado a dife- 
rentes investigadores a estudiar los efectos de la exposición 
del parénquima pulmonar a ultrasonidos diagnósticos. 


Bioefectos en el pulmón 


Se ha comprobado que el tejido pulmonar es interesante 


para estudiar los bioefecros de los ultrasonidos diagnósti- 


cos. La presencia de aire en los espacios alveolares es una 


FIGURA 2-8. Colapso de la burbuja cerca de la 
periferia. Cuando se produce cavitación cerca de la periferia 
puede formarse un chorro líquido a través del centro de la burbuja 
que choca con la periferia. (Por cortesía de Lawrence A 


FIGURA 2-7. Reacción 
química inducida por 
cavitación que produce 
luz visible. La reacción es el 
resultado de la producción de 
radicales libres. (Por cortesía 
del National Center for Physical 
Acoustics, University of 


Mississippi) 


fuente importante de cuerpos gaseosos. Child y cols. mi- 
dieron las presiones umbral para la hemorragia en pulmón 
de ratón expuesto a ultrasonidos diagnósticos de 1 MHz a 
4 MHz de pulso corto (es decir, duración del pulso de 10 us 
y 1 us)*. Se calculó que el umbral de daño en pulmón mu- 
rino a estas frecuencias era de 1,4 MPa. Se observó una ex- 
travasación de células sanguíneas a los espacios alveolares”. 
Se planteó la hipótesis de que la cavitación originada en los al- 
véolos llenos de gas era responsable del daño. Estos hallaz- 


gos fueron los primeros que demostraron una prueba di- 
recta de que las exposiciones a ultrasonidos pulsados 


inicamente relevantes producen efectos nocivos en el teji- 
do de mamíferos en ausencia de calentamiento significati- 
vo. También se ha comprobado la presencia de focos he- 
morrágicos inducidos por Doppler pulsado a 4 MHz en el 
mono”. El daño en el pulmón de mono era significativa- 
mente menor que en el ratón 


En estos estudios resultó imposible demostrar de forma 
contundente que estos efectos estaban provocados por bur- 
bujas porque no se observaron burbujas inducidas por la ca- 
vitación. Kramer y cols. evaluaron la función cardiorrespi- 
ratoria en ratas expuestas a ultrasonidos pulsados bastante 
por encima del umbral de daño por potencia acústica (ín- 
9,7)**. Las mediciones de la función 


dice mecánico [IM] 
cardiorrespiratoria fueron la tensión arterial, frecuencia car- 
díaca, frecuencia respiratoria y gasometría arterial (PCO, y 
Po, 
rámetros cardiorrespirastorios no cambiaban de forma sig- 
nificativa debido a la reserva respiratoria funcional en los 
lóbulos no expuestos. Sin embargo, cuando ambos lados del 


Si sólo se exponía un lado del pulmón de rata, los pa- 


pulmón presentaban lesiones provocadas por los ultraso- 
nidos, las ratas no consiguieron mantener valores normales 
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de tensión arterial o PO, en reposo. Son necesarios estudios 
adicionales para determinar la relevancia de estos hallazgos 
en el ser humano. 

La organización macrosópica y la composición celular del 
pulmón son similares en mamíferos, aunque existen dife- 
rencias anatómicas y fisiológicas relevantes relacionadas con 
la organización de las vías respiratorias distales, morfología 
alveolar y vascularización*?. Los estudios morfológicos han 
demostrado que los capilares en el interior de los tabiques 
alveolares de la mayoría de los mamíferos están organizados 
en una capa simple separada de los espacios respiratorios por 
una fina barrera celular (100 nm). Debido a esta configura- 
ción anatómica, Tarantal y Canfield'” plantearon la hipóte- 
sis de que estas regiones son más susceptibles a las circuns- 
tancias en las que puede producirse oscilación y rotura de las 
burbujas. También observaron que la monocapa de surfac- 
tante en el interior de los alvéolos podría ser un factor im- 
portante específico del pulmón. El surfactante, el fluido que 
reviste los alvéolos, es responsable de modificar la tensión 
superficial para favorecer la expansión pulmonar y evitar el 
colapso pulmonar. Es posible que, durante la exposición a 
ultrasonidos, se formen microburbujas en el interior de los 
bordes de los alvéolos ricos en surfactante. Estas microbur- 
bujas podrían oscilar y colapsarse, provocando una rotura 
localizada de la barrera epitelial/endotelial con la consiguiente 
extravasación de hematíes al interior el espacio alveolar. 
Holland y Apfel demostraron previamente una correlación 
directa entre la reducción del umbral de cavitación y la dis- 
minución de la tensión superficial del fluido*%, 

Aunque se ha demostrado ¿n vitro”, ha resultado difícil 
comprobar la cavitación ¡n vivo por ultrasonidos diagnósti- 
cos en mamiferos debido principalmente a la naturaleza 
transitoria de las mismas (microsegundos) y al carácter lo- 
calizado de los efectos resultantes (10 micras). Para analizar 
la hipótesis de los bioefecros basados en la cavitación por 
ultrasonidos diagnósticos se han investigado los umbrales 
de lesión en pulmones de rara expuestos a ecografía Doppler 
pulsada a 4 MHz y ecografía Doppler color'”, Se empleó 
un método de detección activa a 30 MHz desarrollado por 
Roy y cols. para demostrar por primera vez la cavitación 
provocada por pulsos de ultrasonidos diagnósticos. Se ob- 
servaron lesiones con propiedades histológicas coherentes 
con las observadas en el ratón y en el mono por exposición 
a ultrasonidos diagnósticos. No obstante, en este estudio li- 
mitado la actividad de las burbujas no estaba correlaciona- 
da con el daño histológico. 


Medios de contraste ecográfico 


La aparente ausencia de cavitación en numerosas localizacio- 
nes del organismo puede deberse a la ausencia de núcleos de 
cavitación. Basándonos en las pruebas halladas en el pulmón 
y el intestino en los modelos mamíferos descritos, parece cla- 
ro que en presencia de cuerpos gaseosos se produce una re- 
ducción del campo acústico necesario para producir bioefec- 
tos. Dado que numerosos medios de contraste ecográfico 
están formados por burbujas de gas estabilizadas, podrían 


aportar núcleos disponibles para una eventual cavitación. Esto 
hace que la investigación de los biocfectos en presencia de 
medios de contraste ecográfico sea un tema de investigación 
interesante. Existe una revisión de la bibliografía científica so- 
bre bioefectos de los ultrasonidos relacionados con medios de 
contraste**, Además, dos artículos***” señalan que los ultra- 
sonidos produjeron pequeñas perequias vasculares en mamí- 
feros en presencia de medios de contraste. 

Como consecuencia, el AIUM aprobó una memoria de 
seguridad relacionada con los medios de contraste ecográ- 
fico. Aunque pueda aparecer este bioefecto, queda por de- 
terminar si supone un riesgo fisiológico relevante, lo que 
está investigándose. La memoria de seguridad está diseña- 
da para alertar a los ecografistas y médicos sobre la posibi- 
lidad de que aparezcan bioefectos en presencia de medios 
de contraste gaseosos y para permitirles tomar una decisión 
informada basada en una valoración riesgo/beneficio. 

Ciertas investigaciones se han interesado por la provocación 
de contracción periventricular (CPV) durante la exploración 
cardíaca en presencia de medios de contraste ecográfico. Al me- 
nos un estudio en el ser humano” ha observado un aumen- 
to de las CPV tan sólo cuando se empleaba un medio de con- 
traste y no en la ecografía diagnóstica sin contraste o durante 
la inyección del contraste sin realizar la ecografía. Otros in- 
vestigadores están estudiando este fenómeno para determi- 


MEMORIA SOBRE BIOEFECTOS 
- DE LOS ULTRASONIDOS 


- DIAGNÓSTICOS CON MEDIOS DE 
- CONTRASTE CON CUERPO GASEOSO. 
- APROBADA EN MARZO DE 2002 


Se ha detectado y se ha confirmado de forma 
independiente la formación de petequias y la 
extravasación capilar en tejido de mamífero in vivo 
tras exposición a ultrasonidos diagnósticos con un 
índice mecánico superior a 0,4 y medio de contraste 
con cuerpo gaseoso presente en la circulación. 

La relevancia clínica de este hallazgo es incierta 
por el momento. Sólo se han detectado efectos 
colaterales menores en las pruebas clínicas y con el 
uso de medios de contraste ecográfico. No obstante, 
basándose en estos artículos y en abundante 
información de estudios de laboratorio in vitro e in 
vivo, conviene señalar que el potencial de aparición 
de algún efecto adverso inducido por ultrasonidos 
dependerá no sólo de la composición, dosis y 
administración del medio de contraste, sino también 
de los ajustes de los controles de los aparatos de 
ecografía por el ecografista como secuencia, modo, 
frecuencia y potencia, así como por la anatomía 
explorada. Por tanto, los médicos y los ecografistas 
deben tener presente la mayor incidencia de 
bioefectos no térmicos durante ecografías 
diagnósticas con medio de contraste, y deben 
valorar la relación riesgo-beneficios 


Reproducido con autorización, AIUM. 
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nar su mecanismo. También se ha debatido la importancia 
de este bioefecto porque existe una tasa de CPV fisiológica y 
un ligero aumento de las mismas puede considerarse irrelevante, 
sobre todo si el medio de contraste puede ser beneficioso para 
el paciente. Podrían ser necesarias algunas consideraciones 
adicionales en los pacientes con trastornos concretos en los 
que convendría evitar las CPV adicionales. 

Las consecuencias de los bioefectos comunicados requie- 
ren más estudios. Aunque existe potencial de un bioefecto, 
no está clara ni su magnitud ni su influencia en la fisiología 
humana y se ha demostrado la eficacia de los medios de con- 
traste en indicaciones específicas. Además, los estudios clíni- 
cos en los que participan numerosas personas a las que se ha 
realizado una ecografía con medios de contraste han detecta- 
do escasos efectos. Continúa la investigación sobre el meca- 
nismo de interacción y las consecuencias de estos efectos. 


Índice mecánico 


Los cálculos sobre la predicción de cavitación han detectado 
un desfase entre la presión máxima de rarefacción y la fre- 
cuencia”. Este desfase previsible adopta la premisa de un ci- 
do de ultrasonido de pulso corto (pocos ciclos acústicos) y 
de bajo rendimiento (<1%). Este resultado relativamente 
simple puede utilizarse para calibrar el potencial de inicio de 
la cavitación por ultrasonidos diagnósticos. El índice mecá- 
nico o IM (véase recuadro) fue adoptado por la FDA, AIUM 
y NEMA como representación de la potencia en tiempo real 


para estimar el potencial de formación de burbujas in vivo, 
en analogía con el índice térmico. Como ya hemos señala- 
do, la temperatura de colapso para la cavitación inercial es muy 
alta. Para este índice se eligió una temperatura de colapso de 
5000 K basándose en el potencial de generación de radica- 
les libres y la dependencia de la frecuencia de la presión ne- 
cesaria para generar este umbral térmico adopta una forma 
relativamente sencilla. El IM es un tipo de «índice de ener- 
gía mecánica» porque el cuadrado del IM es aproximada- 
mente proporcional al trabajo mecánico que puede efectuarse 
sobre una burbuja en la fase de rarefacción acústica. 


Generalidades sobre bioefectos 
observados 


Un resumen de los resultados de varios investigadores (fi- 
gura 2-9) indica el IM por encima del cual se observan bio- 
efectos relacionados con la cavitación en animales e insec- 
tos'*. Las líneas de puntos son cálculos para diferentes valores 
del índice mecánico en los que parecen ocurrir todos los 
efectos a, o por encima de, un IM de 0,3. No obstante, hay 
que recordar que en muchos de estos casos existen bolsas 
estables de gas (cuerpos gaseosos) en los tejidos expuestos. 
Se cree que otras regiones del cuerpo que contienen cuerpos 
gaseosos podrían ser especialmente susceptibles al daño por 
ultrasonidos. Entre éstas estaría el revestimiento intestinal, 
por ejemplo”. Continúa la investigación, y queda por saber 
si este daño aparece en el tejido humano. 


FIGURA 2-9. Umbral para bioefectos 
por ultrasonido pulsado de baja 
intensidad media temporal. Los datos 
mostrados son el umbral para los efec 


Umbral de presión (MPa) 


5 1 2 
Frecuencia (MHz) 


IM Pulmón de ratón adulto (10 us) 
0 Pulmón de ratón adulto (1 us) 


0 Pulmón de ratón neonatal (10 ys) 
D Larva de la mosca de la fruta (10 us) 


O Hojas de elodea (5 1s) 


medidos en presiones máximas de rarefacción 
(lp) en la figura 2-1) como función de 

la frecuencia de los ultrasonidos durante la 
exposición. La duración del pulso se muestra 
entre paréntesis en la leyenda. También se 
muestran los valores del índice mecánico (IM) y 
el máximo espacial local, así como la intensidad 
media del pulso Ispya- (Tomado de American 
Institute of Ultrasound in Medicine: Bioeffects 
and Safery of Diagnostic Ultrasound. Rockville, 
Md, 1993,) 
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Comentarios adicionales sobre el índice 
mecánico 


Tan sólo son inherentes a la formulación del IM las condi- 
ciones para el inicio de la cavitación inercial. Sin embargo, el 
grado en que se sobrepasa el umbral se relaciona con el gra- 
do de actividad de burbuja y la magnitud de la actividad de 
burbuja podría correlacionarse con la probabilidad de un bio- 
que, por lo que sabemos hasta 


efecto indeseable. Recuérde: 
el momento, el sobrepasar el umbral de cavitación zo signi- 


fica que se produzca un bioefecto. Por debajo de un IM de -0,4 


las circunstancias físicas no favorecen el crecimiento de la bur- 
buja, incluso en presencia de una amplia distribución de los 
núcleos de burbuja en el organismo, lo que es coherente con 
los resultados de la figura 2-9. Mientras que el índice rérmi- 
co es una medida promediada en el tiempo de la interacción del 
ultrasonido con el tejido, el IM es una medida máxima de 
esta interacción. Por eso existe un paralelismo descable entre 
estos dos parámetros, uno térmico y otro mecánico, para in- 
formar al usuario de la magnitud con que el método diag- 
nóstico puede producir cambios indescables en el organismo. 


Resumen de bioefectos de los cuerpos 
gaseosos 


La memoria del AIUM sobre bioefectos en localizaciones 
en las que hay gas'* (véase recuadro) contiene varias con- 
clusiones que pueden resumirse así: 


+ Los aparatos de ultrasonidos modernos pueden 
producir cavitación in vitro e in vivo y pueden causar 
extravasación de la sangre en tejidos animales. 

+ Un índice mecánico permite evaluar la 
probabilidad de cavitación y aparentemente es 
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FIGURA 2-10. Representación de 
los índices de bioefectos. Imagen 
típica de una pantalla de u 
ecografía en la que están representados el 
índice térmico del hueso (1T'H) y el índice 
mecánico (IM) (ángulo superior derecho) 
para un transductor endocavitario. 


aparato de 


mejor que otros parámetros del campo para 
predecir la cavitación. 

+ Se han observado varios resultados interesantes en 
modelos animales de lesión pulmonar que indican 
que el umbral de lesión es bajo, pero aún no se han 
establecido las implicaciones en exposición del ser 
humano. 

+ En ausencia de cuerpos gascosos el umbral de lesión 

alto. (Este último punto es relevante 


es mucho má 
porque las exploraciones ecográficas se realizan sobre 


todo en tejidos sin cuerpos gaseosos identificables.) 


INDICADOR ESTÁNDAR DE POTENCIA 


Varias instituciones como la FDA, el AIUM y la NEMA 
han creado el Standard for Real-Time Display of Thermal 
and Mechanical Acoustical Output Indices on Diagnostic 
Ultrasound Equipment, que introduce un método para apor- 
tar al usuario la información sobre el índice térmico y me- 
cánico. La representación en tiempo real del IM e IT per- 
mite tomar una decisión mejor informada sobre el potencial 
de bioefectos durante las exploraciones. El indicador requiere 
actualizaciones dinámicas de los índices conforme se modi- 
fica la potencia del aparato y permite al ecografista conocer 
cómo los controles afectan a estos índices. La figura 2-10 
muestra un ejemplo de un aparato de ecografía con indica- 
dor del índice mecánico. Existen algunos aspectos impor- 
tantes de recordar sobre este indicador estándar: 


+ Debe ser claramente visible en la pantalla y debe 
comenzar a aparecer cuando el aparato supera un 
índice de 0,4. Los aparatos que no pueden superar 


un índice de 1 suponen una excepción. No es 


IT H 0,1 1M0,5 


C3-5 ICT OBiGeneral 1:37:23 pm |Fr489 7,1 cm 


de 


Folículos ováricos 
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necesario que estos aparatos presenten los índices de 

bioefectos. 
+ En ocasiones sólo se representa un índice. La 
elección se basa en si unos parámetros de potencia 
determinados tienen mayor probabilidad de 
producir un efecto por cualquier mecanismo. 
El indicador estándar también debe ajustarse de 
forma apropiada cuando se sube la potencia, se 
cambia de paciente o se cambia a una exploración 
fetal. Después, el ecografista puede ajustar la 
potencia del aparato según sea necesario para 
obtener información de utilidad clínica al tiempo 
que se reducen al mínimo los índices. 
Como ya hemos comentado, los índices de 
bioefectos no incluyen factores relacionados con el 
tiempo que dura la exploración. Un barrido eficiente 
sigue siendo un elemento importante para limitar 
los bioefectos potenciales. 


El documento del AIUM titulado Medical Ultrasound 
Safeny* señala que el ecografista debe hacerse cuatro pre- 
guntas para usar de forma efectiva el indicador de potencia. 

1. ¿Qué índice debe utilizarse para la exploración que 

se va a realizar? 
2. ¿Están presentes los factores que podrían causar una 
Jectura demasiado alta o baja? 

3. ¿Es posible reducir el índice aunque ya sea bajo? 

4. ¿Cómo puede reducirse la exposición a los 
ultrasonidos sin comprometer la calidad diagnóstica 
de la exploración? 


Los ecografistas y los médicos disponen de datos en tiem- 
po real sobre potencia acústica de los aparatos diagnósticos 
y se les pide que comprendan no sólo la forma de propaga- 
ción del ultrasonido e interacción con el tejido, sino también 
que valoren el potencial de bioefectos adversos. El indicador 
de potencia es una herramienta que puede usarse para diri- 
gir la exploración ecográfica y controlar los efectos adver- 
sos potenciales, El índice mecánico y el térmico aportan al 
ecografista más información y mayor responsabilidad para 
limitar la potencia. 


MEMORIA DE SEGURIDAD 
GENERAL AIUM 


Es importante tener en cuenta algunas posiciones oficiales 
respecto a los bioefectos provocados por ultrasonidos. El as- 
pecto más importante es el alto grado de confianza en la 
ecografía de las instituciones oficiales. Por ejemplo, en 1933, 
el AIUM confirmó su memoria inicial sobre el uso clínico 
de la ecografía con fines diagnósticos al señalar que no se 
han confirmado bioefectos conocidos con el uso de los apa- 
ratos modernos de ecografía y aunque sigue existiendo dicha 
posibilidad, los beneficios para el paciente superan los ries- 
gos, si es que existe alguno. De modo similar, el AIUM se 
refirió al uso de los ultrasonidos en investigación y reco- 


mendó que en el caso de exposición con fines diferentes a 
un beneficio para la salud, la persona debe ser informada 
sobre las circunstancias de exposición y de su relación con 
exposiciones normales. En su mayor parte, incluso las ex- 
ploraciones con fines de investigación son comparables a las 
ecografías diagnósticas habituales y no suponen un riesgo 
adicional. De hecho, numerosas exploraciones con fines de 
investigación pueden realizarse combinadas con explora- 
ciones rutinarias. 

Los efectos basados en modelos animales ¡n vivo pueden 
resumirse en las conclusiones de la AZUM Safety Statement 
mostradas en el recuadro!*. Algunas pruebas no confirma- 
das de forma independiente indican la presencia de lesio- 


MEMORIA DE SEGURIDAD AIUM 
American Institute of Ultrasound in 
Medicine Official Statement on Clinical 

Safety. Octubre, 1982. Revisado y 


aprobado en marzo de 1997 


La ecografía diagnóstica se utiliza desde finales de la 
década de 1950. Debido a sus beneficios y eficacia 
reconocidos para el diagnóstico médico, incluyendo el 
uso durante el embarazo, el American Institute of 
Ultrasound in Medicine establece la seguridad de su uso: 

No se han confirmado efectos biológicos en 
pacientes o ecografistas por exposición a los aparatos 
modernos de ecografía diagnóstica. Aunque existe la 
posibilidad de que puedan detectarse estos efectos 
biológicos en el futuro, la información actual indica 
que los beneficios para los pacientes por el uso 
prudente de la ecografía diagnóstica superan los 
riesgos, si existe alguno, que puedan existir. 


American Institute of Ultrasound in 
Medicine Official Statement on Safety in 
Training and Research. Aprobado en 
marzo de 1983. Revisado y aprobado en 
marzo de 1997 
La ecografía diagnóstica se utiliza desde finales de la 

década de 1950. No se han confirmado efectos 
biológicos adversos en los pacientes como 
consecuencia de su uso. Aunque no se ha 
identificado ningún riesgo que limite el uso 
prudente y conservador de la ecografía diagnóstica 
para formación e investigación, la experiencia 
obtenida durante la práctica clínica puede ser 
relevante o no para ampliar los tiempos de 
exposición y alterar las condiciones de exposición. 
Por tanto, se considera apropiado hacer la siguiente 
recomendación: 

En aquellas situaciones especiales en las que se 
realizan exploraciones por motivos distintos de un 
beneficio directo para la salud de la persona 
explorada, hay que informarla de las condiciones de 
exposición previstas y de su comparación con las 
condiciones normales en la práctica cotidiana. 


Reproducido con autorización, AIUM. 
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nes en modelos animales por debajo de algunas cifras reco- 
mendadas (IT < 2 e IM < 0,3). El límite del IM es estricto 
porque los tejidos que contienen cuerpos gaseosos presen- 
tan lesiones con cifras bastante menores que los tejidos sin 
cuerpos gaseosos. No se han detectado efectos biológicos en 
ausencia de cuerpos gaseosos, incluso con un IM de 4. 


EPIDEMIOLOGÍA - 


Con todas las causas posibles de bioefectos debemos exa- 
minar las pruebas epidemiológicas utilizadas en parte para 
justificar la aparente seguridad de la ecografía. En las tres 
últimas décadas se han efectuado muchos estudios de tipo 
epidemiológico. Ziskin y Petitti revisaron estos estudios en 
1988 y señalaron que «los estudios e investigaciones epide- 
miológicas sobre uso clínico generalizado durante 25 años 
no aportan pruebas de ningún efecto adverso de los ultra- 
sonidos diagnósticos». 

Resulta difícil realizar estudios epidemiológicos y todavía 
es más difícil el análisis y la interpretación de los resultados. 
Varios estudios epidemiológicos de exposición fetal a los ul- 
trasonidos han intentado detectar ciertos bioefectos y han sido 
objeto de críticas. Sólo se detectó un caso de efecto no espe- 
cificado en una inspección general de 1,2 millones de explo- 
raciones en Canadá”. No obstante, es una tasa de incidencia 
extremadamente baja de un efecto no especificado. Además, 
un estudio previo sobre 121.000 ecografías fetales no detec- 
tó ningún efecto adverso”. Moore y cols. hallaron una inci- 
dencia elevada de bajo peso al nacer”. Sin embargo, Stark y 
cols. examinaron los mismos datos con un tratamiento esta- 
dístico diferente y no observaron un aumento significativo”. 
Scheidt y cols.** observaron un reflejo de prensión y tónico 
del cuello anormales, aunque la interpretación de estos re- 
sultados es difícil por el tratamiento estadístico de los datos. 
Stark y cols.“ encontraron una mayor incidencia de dislexia 
y estos niños presentaban además un peso al nacer inferior a 
la media. Existen varios problemas generales que afectan a los 
estudios epidemiológicos, y lo mismo ocurre con estos estu- 
dios. Entre ellos destaca la ausencia de unas circunstancias de 
exposición y de una edad gestacional bien definidas, proble- 
mas de muestreo estadístico que se aplican tanto a los resul- 
tados positivos como a los negativos, y el uso inferior al ac- 
tual de sistemas de barrido, sobre todo el Doppler fetal. 

Ziskin y Petitti resumieron los factores implicados en la 
evaluación de los resultados epidemiológicos*”. Es impor- 
tante darse cuenta de que los resultados epidemiológicos 
pueden emplearse para identificar una asociación entre ex- 
posiciones y efectos biológicos, pero que esto no confirma 
que la exposición haya causado el efecto. La potencia de la 
asociación se establece en función del nivel de significativi- 
dad estadística de la relación. Hill, Salvesen** y Ziskin** 
establecieron estos siete criterios para evaluar la causalidad: 


+ Potencia de la asociación. 
+ Coherencia en la reproducibilidad y con la 
investigación previa relacionada. 


+ Especificidad para un bioefecto concreto o zona de 
exposición. 

+ Relación temporal clásica de causa seguida del efecto. 

+ Existencia de respuesta a la dosis. 

+ Verosimilitud del efecto. 

+ Indicios similares en estudios de laboratorio. 


Al analizar estos factores parece que no existe una relación 
causal entre una respuesta biológica adversa y exposición a 
ultrasonidos diagnósticos. 

Algunos experimentos recientes han despertado el interés 
por asociaciones potenciales. El primero es el estudio de 
Newnham y cols. que observaron una mayor crecimiento in- 
trauterino retardado durante un estudio diseñado para de- 
terminar la eficacia de los ultrasonidos para reducir el núme- 
ro de días neonatales y la tasa de prematuridad”. Por tanto, 
el estudio no estaba diseñado para detectar un bioefecto ad- 
verso, pero se identificó un efecto estadísticamente significa- 
tivo como consecuencia del análisis consiguiente de los re- 
sultados. Existen otras deficiencias metodológicas en la selección 
y exposición de los grupos experimentales, pero, en general, 
podría inferirse alguna asociación de los resultados de este es- 
tudio clínico aleatorizado y bien ejecutado. En un estudio de 
casos y controles, Campbell y cols. observaron una tasa ele- 
vada estadísticamente significativa de retraso del lenguaje en 
los niños expuestos a ultrasonidos intraútero“”. Los estudios 
de casos y controles no proporcionan pruebas de asociación 
tan firmes como los estudios prospectivos y resulta difícil me- 
dir un retraso en el lenguaje. Son necesarios estudios pros- 
pectivos de seguimiento para confirmar estos hallazgos. 

En 1995 el AIUM revisó y aprobó una memoria sobre la 
epidemiología de la seguridad de la ecografía diagnóstica”. 
Esta memoria difiere sólo ligeramente de la aprobada en 
1987 en la que no se habían confirmado efectos relaciona- 
dos con la exposición a los ultrasonidos hasta esa fecha. La 
diferencia es que, a pesar de que algunos efectos pueden ha- 
ber sido detectados ahora, no puede justificarse una con- 
clusión de una relación causal basada en esta evidencia. 


CONTROL DE LA POTENCIA DE 
ULTRASONIDOS: NOBOLOGÍA 


Quizá el aspecto más importante de una discusión sobre los 
bioefectos potenciales sea qué puede hacer el ecografista o el 
médico para reducir al mínimo estos efectos. Es esencial que 
los ecografistas conozcan los riesgos inherentes al proceso, 
pero sin cierta capacidad de control de la potencia del apa- 
rato de ecografía, este conocimiento tiene una aplicación li- 
mitada. Pueden emplearse algunos métodos específicos para 
limitar la exposición a los ultrasonidos al mismo tiempo que 
se obtienen imágenes con relevancia diagnóstica. 

Los controles del aparato de ecografía pueden dividirse en 
dos grupos para el propósito de este capítulo. Existen con- 
troles directos y controles indirectos. Los controles di- 
rectos son los tipos de aplicación y la intensidad de salida. 
Los tipos de aplicaciones son aquellos controles del siste- 
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EMISIÓN ÓPTIMA DE ULTRASONIDO: 
MENOR POTENCIA DE EMISIÓN QUE 
PRODUCE IMÁGENES DE CALIDAD 


CONTROLES DIRECTOS 


Tipo de aplicación: fetal, cardíaca, etc. 

Intensidad de emisión: potencia, emisión, 
transmisión 

Enfoque: permite aumentar la intensidad 
de emisión sólo en la zona focal 


CONTROLES INDIRECTOS 


Modo de ecografía 
Modos sin barrido (deposita calor en una zona) 
Doppler con onda continua 
Doppler espectral o pulsado 
Modo M 
Modos con barrido 
Modo B o escala de grises 
Doppler color 
Doppler potencia 
Frecuencia de repetición del pulso 
Aumenta la descarga de energía por unidad 
de tiempo 
Longitud del pulso 
P. ej., aumento del volumen de muestra en 
estudios Doppler 
Transductor apropiado 
Mayor frecuencia requiere una mayor potencia 
para alcanzar la profundidad 
Menor frecuencia requiere menor potencia para 
alcanzar la profundidad 
Controles de ganancia 
Compensación de la ganancia de tiempo (CGT) 
puede mejorar la imagen sin necesidad de más 
potencia 
Ganancia del receptor, aumenta la amplitud 
de la imagen sin necesidad de más potencia 


ma que permiten la selección apropiada de un tipo de ex- 
ploración determinado. Suelen ser iconos que son selec- 
cionados por el ecografista. Estos ajustes por omisión ayu- 
dan a minimizar el tiempo necesario para optimizar los 
parámetros de imagen para la miríada de aplicaciones de la 
ecografía diagnóstica. Estos ajustes sólo deben utilizarse 
como está indicado: por ejemplo, no usar los ajustes cardía- 
cos para una exploración fetal. La intensidad de salida 
(que puede denominarse «potencia», «salida» o transmi- 
sión) controla la potencia ultrasónica global emitida por el 
transductor. Este control afecta por lo general a la intensi- 
dad en todos los puntos de la imagen en un grado variable, 
dependiendo del enfoque. Debe utilizarse la mínima inten- 
sidad de salida que produce una imagen adecuada para reducir 
al mínimo la intensidad de la exposición. El enfoque del sis- 
tema está controlado por el ecografista y puede usarse para 
mejorar la calidad de la imagen y limitar así la intensidad 
acústica necesaria. El enfoque a la profundidad correcta 


puede mejorar la imagen sin necesidad de aumentar la in- 
tensidad. 

Los controles indirectos son numerosos, pero afectan en 
gran medida a la exposición a los ultrasonidos ya que deter- 
minan cómo se distribuye la energía ultrasónica en el tiem- 
po y en el espacio. Al seleccionar el modo de ecografía 
(p. ej. modo B, Doppler pulsado, Doppler color) el eco- 
grafista controla si el haz es de barrido. Los modos sin barrido 
depositan energía tan sólo en un trayecto único y aumentan 
el potencial de calentamiento”, La frecuencia de repetición 
del pulso (ERP) indica con qué frecuencia se excita el trans- 
ductor. El aumento del número de descargas de ultrasoni- 
dos por segundo aumenta la intensidad media en el tiempo. 
El control de la FRP suele realizarse cambiando la profundidad 
máxima de la imagen en modo B, o el rango de velocidad 
en las modalidades Doppler. La longitud de la descarga (o 
«longitud del pulso» o «duración del pulso») controla la 
duración de cada descarga de ultrasonidos transmitida. El 
aumento de la longitud de descarga con la misma FRP 
aumenta la intensidad media en el tiempo. El control de la 
longitud de descarga puede no resultar obvio. Por ejemplo, 
en el Doppler pulsado, el aumento de la longitud del volu- 
men de muestra Doppler aumenta la longitud de descarga. 

La selección del transductor apropiado limita también 
la necesidad de potencia acústica elevada. Aunque las fre- 
cuencias altas mejoran la resolución espacial, la atenuación 
de los tejidos se incrementa al aumentar la frecuencia de los 
ultrasonidos, por lo que puede disminuir la penetración. 
Quizá son más importantes los controles de ganancia del 
receptor. El control de la ganancia del receptor no afecta 
en absoluto a la amplitud de la emisión acústica. Por tanto, 
antes de ajustar la intensidad de emisión acústica, hay que 
intentar aumentar la ganancia del receptor. Conviene seña- 
lar que algunos controles del sistema interaccionan en rea- 
lidad con la intensidad de emisión acústica sin control di- 
recto. Hay que comprobar si el fabricante proporciona 
controles separados para ganancia del receptor, compensa- 
ción de la ganancia de tiempo (CGT) e intensidad de la 
emisión acústica. La CGT puede mejorar la calidad de 
la imagen sin aumentar la intensidad. 

En realidad no hay un sustituto para un ecografista bien 
entrenado. Los índices y requerimientos de indicadores de 
potencia estándar ayudan sólo a aquellos que quieren utili- 
zarlos y los conocen. La representación en tiempo real del 
índice mecánico y térmico en aparatos de ecografía diag- 
nóstica ayuda a los médicos a evaluar y minimizar los ries- 
gos potenciales durante el uso de estos aparatos. Los médi- 
cos y los ecografistas deberían aprender más sobre los métodos 
que pueden aplicar para reducir al mínimo los efectos po- 
renciales. 


VÍDEOS ECOGRÁFICOS LÚDICOS 


Es preocupante el uso creciente de la ecografía diagnóstica 
para la exploración no médica de la mujer embarazada para 
tener un vídeo fetal «de recuerdo». Por desgracia, la ecogra- 
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La FDA de Estados Unidos está preocupada por el 
uso no médico de los aparatos de ecografía 
diagnóstica. El Center for Devices and Radiological 
Health ha señalado: «las personas que 
promocionen, vendan o alquilen aparatos de 
ecografía para realizar vídeos fetales “de recuerdo” 
deben saber que la FDA lo considera un uso no 
aprobado de un aparato médico. Además, aquellos 
que expongan a las personas a los ultrasonidos con 
un aparato de ecografía (aparato que precisa 
prescripción) sin la supervisión de un médico 
pueden estar violando las leyes o normas locales o 
nep sobre uso de un aparato bajo prescripción 
médica» 


De http://www.fda.gov/cdrh/consumer/fetalvideos.html 


fía lúdica es más demandada en el segundo y tercer trimes- 
tre del embarazo, cuando la calcificación del hueso puede 
aumentar los efectos térmicos. Además, las mujeres con me- 
dios económicos para realizarse múltiples ecografías pueden 
exponerse ellas mismas y a sus fetos a un riesgo todavía ma- 
yor si se demuestra que los bioefectos de los ultrasonidos 
son aditivos o que aumentan la probabilidad de un bio- 
efecto. Si no existe beneficio clínico derivado de esta ecografía 
lúdica, la relación beneficio-riesgo es claramente cero. 
Además, como con frecuencia el aparato de ecografía utili- 
zado es idéntico al usado con fines diagnósticos, la pacien- 
te no se da cuenta de que no se está obteniendo, interpre- 
tando o comunicando a su obstetra información médica. Se 
pide a la futura madre que firme un formulario que indica 
que no existe beneficio médico. La FDA ha publicado un in- 
forme sobre su preocupación por el uso de aparatos de eco- 
grafía diagnóstica para una indicación no aprobada. 
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CONTRASTE CON MICROBURBUJAS PARA 
ECOGRAFÍA: ¿DÓNDE, CÓMO 
Y POR QUÉ? 


Peter N. Burns 


Esquema del capítulo 


MEDIOS DE CONTRASTE 
PARA ECOGRAFÍA 
Tipos de medios de 
contraste 
MEDIOS DE ACUMULACIÓN 
EN SANGRE 
Burbujas de gas libres 
Burbujas de aire 
encapsuladas 
Burbujas de gas de baja 
solubilidad 
Medios de contraste de 
captación selectiva 
Necesidad de contraste o 
imagen con burbuja 
específica 
Comportamiento de la 
burbuja y presión incidente 
Índice mecánico 
Retrodispersión no lineal: 
imagen armónica 


¿Ln inyección de un medio de contraste es habitual en ra- 
diología, TC, RM y gammagrafía. A pesar de la evidente 
importancia del componente vascular de una ecografía ab- 
dominal y a pesar de la amplia experimentación con me- 
dios de contraste para ecocardiografía, la ecografía abdomi- 
nal está tan sólo empezando a explorar el beneficio potencial 
del realce por contraste. ¿Por qué? 

Una respuesta típica de los ecografistas es que las inyec- 
ciones intravasculares van en contra de una de las principa- 
les ventajas de la ecografía que es la ausencia de invasividad. 
Si se puede demostrar que la información diagnóstica adi- 
cional obtenida gracias al medio de contraste evita una téc- 
nica más agresiva, parece poco sensato no realizar una in- 
yección intravenosa poco dolorosa. Una consideración más 
fundamental apela a la naturaleza de la propia imagen eco- 
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gráfica, que se beneficia de un contraste intrínsecamente 
elevado entre la sangre y el tejido sólido. Podría argumen- 
tarse que, a diferencia de la angiografía radiológica, la eco- 
grafía no necesita un medio de contraste y un método adi- 
cional de sustracción de la imagen para verla sangre. Además, 
si estamos interesados en visualizar dónde fuye la sangre, 
la imagen Doppler color es un método potente y efectivo, 
con la capacidad adicional de cuantificar parámetros he- 
modinámicos, como la velocidad y dirección del flujo. 
Precisamente son estas propiedades las que los nuevos 
medios de contraste ecográfico han ampliado, redefiniendo 
la importancia de la ecografía para resolver las dudas vascu- 
lares que hasta ahora estaban reservadas a la TC y RM. Los 
medios de contraste ayudan a definir las estructuras vascu- 
lares y a realzar las señales Doppler de pequeños volúmenes 
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de sangre. Todavía más interesante, los medios de contras- 
te hacen posible que la ecografía consiga nuevos objetivos, 
uno de los más sorprendentes es la capacidad de obtener 
por primera vez imágenes de la perfusión de un órgano y 
de una lesión en tiempo real. Este capítulo intenta infor- 
mar sobre el uso práctico de medios de contraste para estas 
nuevas indicaciones. 


EA 
MEDIOS DE CONTRASTE PARA 
ECOGRAFÍA 


Las cualidades principales de un medio de contraste eco- 
gráfico son que debe introducirse con facilidad en el siste- 
ma vascular, debe ser estable durante la duración de la ex- 
ploración diagnóstica, debe tener escasa toxicidad y debe 
modificar una o más propiedades acústicas de los tejidos 
que determinan el proceso de obtención de imágenes eco- 
gráficas. Aunque es probable que existan indicaciones para 
los medios de contraste ecográfico que justifiquen la inyec- 
ción arterial directa, el contexto clínico para la ecografía con 
contraste requiere que sea posible su administración intra- 
venosa. Se trata de una especificación exigente para un fár- 
maco, que sólo se ha cumplido recientemente. En el mo- 
mento de escribir este libro, más de 60 países han aprobado 
el uso de al menos un medio de contraste para ecografía ab- 
dominal. La tecnología adoptada universalmente es la de 
burbujas de gas encapsuladas de menor tamaño que los he- 
matíes y que son capaces de circular libremente por el cuer- 
po. Son los denominados medios «de acumulación en san- 
gre». También están investigándose medios de contraste que 
son captados por ciertos sistemas de órganos o tejidos es- 
pecíficos, igual que sucede con los radioisótopos. 

Tipos de medios de contraste. Los medios de contraste ac- 
túan mediante su presencia en el sistema vascular, desde 
donde son metabolizados (medios de acumulación en san- 
gre) o mediante captación selectiva por un tejido tras una fase 
vascular. Las propiedades más importantes del tejido que 
influyen en la imagen ecográfica son el coeficiente de re- 
trodispersión, la atenuación y la velocidad de propagación 
acústica!. La mayoría de los medios de contraste intentan 
realzar el eco al aumentar lo más posible la retrodispersión 
del tejido en el que se acumulan, al tiempo que aumentan 
lo menos posible la atenuación en el tejido, lo que realza el 
eco de la sangre. 


MEDIOS DE ACUMULACIÓN 
EN SANGRE 


Burbujas de gas libres. Gramiak y Shah fueron los prime- 
ros en inyectar burbujas para realzar el eco de la sangre en 
1968?. Inyectaron suero fisiológico en la aorta ascendente du- 
rante una ecocardiografía y observaron ecos potentes en el 
interior de la luz de la aorta y en las cavidades cardíacas que 
no producen ecos en condiciones normales. Los trabajos si- 
guientes demostraron que estas reflexiones eran la conse- 


cuencia de burbujas de aire libres que se escapan de la solución 
mediante agitación o cavitación durante la inyección. En 
este trabajo inicial observaron que otros fluidos producen 
un efecto de contraste cuando se inyectaban de forma si- 
milar*, La intensidad de los ecos producidos era diferente 
según el tipo de solución empleada: cuanto más viscosa la 
solución, más microburbujas quedaban retenidas en un bolo 
durante un tiempo suficiente para que se apreciara en la 
imagen. También se emplearon soluciones agitadas de sus- 
tancias como verde indocianina y renografin. La mayor par- 
te de la investigación siguiente sobre la aplicación de estas 
burbujas como medio de contraste ecográfico se concentró 
en el corazón, como la evaluación de la insuficiencia valvu- 
lar, cortocircuitos cardíacos” y dimensiones de las cavi- 
dades”. La limitación fundamental de las burbujas producidas 
de este modo es que son grandes, por lo que se filtran en los 
pulmones, y son inestables, por lo que vuelven a disolverse 
en unos segundos. Esta técnica era invasiva y, excepto me- 
diante inyección directa, inapropiada para la obtención de 
imágenes de las cavidades cardíacas izquierdas, la circula- 
ción coronaria y el árbol arterial sistémico y sus órganos. 
Burbujas de aire encapsuladas. Para cvitar la inestabilidad 
natural de las burbujas de gas libres, se intentó encapsular 
gas en el interior de una cubierta para crear una partícula 
más estable. En 1980, Carroll y cols.? encapsularon burbu- 
jas de nitrógeno en gelatina y las inyectaron en la arteria fe- 
moral de conejos con tumores VX2 en el muslo. Se com- 
probó un realce por contraste de la periferia del tumor. Sin 
embargo, el elevado tamaño de las partículas (80 um) im- 
pedía su administración por vía intravenosa. El desafío de 
conseguir una microburbuja encapsulada estable de un ta- 
maño comparable al de los hematíes que se conservaran es- 
tables tras su paso por el corazón y por la red capilar pulmonar 
fue logrado por primera vez por Feinstein y cols.” en 1984. 
Produjeron microburbujas mediante sonicación de una so- 
lución de albúmina sérica humana y demostraron que po- 
dían verse en el corazón izquierdo tras inyección venosa pe- 
riférica. Este medio de contraste fue comercializado más 
adelante como Albunex (Mallinckrodr, Medical, Inc., St. 
Louis, Mo). 

Un número creciente de fabricantes han producido desde 
entonces diferentes microburbujas estabilizadas que están in- 
vestigándose como medios de contraste intravenoso para eco- 
grafía. Algunas han superado los estudios clínicos de ufase 3» 
y han sido aprobadas en Europa, Norteamérica y, más recien- 
temente, en Japón. Levovist (Schering AG, Berlín, Alemania) 
es una mezcla cristalina que contiene micropartículas con un 
99,9% de galacrosa microcristalina y un 0,1% de ácido pal- 
mítico. En disolución y agitación en agua estéril, la galactosa 
se desagrega en micropartículas que proporcionan una super- 
ficic irregular para la adherencia de microburbujas de un ta- 
maño entre 3 um y 4 um. La estabilización de las microbur- 
bujas se produce cuando se revistan con ácido palmítico, que 
separa la interfase gas-líquido y ralentiza su disolución'*. Estas 
microburbujas son muy ecogénicas y suficientemente estables 
para atravesar el circuito pulmonar. El diámetro medio de es- 
tas partículas es similar en muchos de estos medios de con- 
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traste, aproximadamente 2 um con el percentil 97 a aproxi- 
madamente 6 um'?. Esta sustancia está relacionada química- 
mente con su predecesor Echovist (SHU454, Schering AG, 
Berlín, Alemania), galactosa que forma burbujas de mayor ta- 
maño y que se ha utilizado principalmente para la visualiza- 
ción de estructuras ductales no vasculares como las trompas 
de Falopio. Numerosos estudios!*'* con Levovist demostra- 
ron su capacidad para atravesar el lecho vascular pulmonar en 
concentración suficiente para realzar las señales Doppler color 
y espectral, así como las exploraciones con escala de grises con 
modos de imagen no lineales como la imagen con inversión 
del pulso. Levovist está aprobado en la Unión Europea (UE), 
Canadá y Japón, pero no en Estados Unidos. 

Burbujas de gas de baja solubilidad. Las «cubiertas» que 
estabilizan las microburbujas son extremadamente finas y per- 
miten que gases como el aire difundan fuera y dentro en so- 
lución con la sangre. La velocidad de este proceso depende 
de varios factores diferentes, no sólo según el medio de con- 
traste, sino también de paciente a paciente. No obstante, la 
duración efectiva de los dos medios descritos tras inyección 
intravenosa es de pocos minutos. Dado que se introducen en 
forma de bolo y que el efecto máximo se logra durante el pri- 
mer paso, el tiempo de imagen útil es por lo general consi- 
derablemente menor. En la actualidad están investigándose 
nuevos (denominados en ocasiones de segunda generación) me- 
dios de contraste, diseñados tanto para aumentar más el 
realce por retrodispersión como para aumentar su perma- 
nencia en el torrente sanguíneo. En lugar de aire, muchos de 
estos medios aprovechan las ventajas de los gases de baja so- 
Iubilidad como perfluorocarbonos, porque la consiguiente 
menor tasa de difusión prolonga la permanencia del medio en 
la sangre. Optison (Nycomed-Amersham, Oslo, Noruega) es 
una cubierta de albúmina llena de perfluoropropano con un 
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tamaño de distribución similar al de su predecesor, Albunex. 
La estabilidad de las burbujas de menor tamaño es la causa pro- 
bable del mayor realce observado con este medio de contras- 
te. Está aprobado para indicaciones radiológicas en la Unión 
Europea, Estados Unidos y Canadá. SonoVue (Bracco, Inc., 
NJ) consiste en hexafluorano de azufre con una cubierta de 
fosfolípido y está aprobado para indicaciones de cardiología 
y radiología en la Unión Europea. Definity (Bristol Myers- 
Squibb, Inc., Boston, Mass) consiste en microburbujas de 
perfluoropropano con una cubierta bilipídica especialmente 
flexible con una mayor estabilidad y mejor realce a dosis ba- 
jas'*. Está aprobado para cardiología y radiología en Canadá 
y para cardiología en Estados Unidos. Están investigándose 
otros medios de contraste (tabla 3-1). 

Medios de contraste de captación selectiva. Un medio de 
contraste de acumulación en la sangre perfecto tiene la mis- 
ma dinámica de flujo que la propia sangre y finalmente es 
metabolizado a partir del depósito sanguíneo. No obstante, 
pueden desarrollarse medios de contraste capaces de pro- 
ducir contraste ecográfico durante su metabolismo, así como 
durante la fase de acumulación en sangre. Las suspensiones 
coloidales de líquidos como los perfluorocarbonos'* y cier- 
tas sustancias con cubiertas duraderas!” son captados por el 
sistema reticuloendotelial, desde donde son excretadas fi- 
nalmente. Pueden producir contraste en el interior del pa- 
rénquima hepático, delimitando la distribución de las cé- 
lulas de Kupffer'*. Levovist se ha empleado con frecuencia 
para esta indicación porque produce realce por contraste en 
fase tardía en el parénquima hepático y esplénico después 
de ser depurado en el sistema vascular'”. No está claro si ésta 
es la consecuencia de la fagocitosis de burbujas intactas o 
de su adhesión al endotelio de los sinusoides hepáticos. En 
el futuro podrán utilizarse medios de contraste con una vía 


TABLA 3-1. ALGUNOS MEDIOS DE CONTRASTE ECOGRÁFICO 


Fabricante Nombre Cubierta/gas Estado 
Acusphere AI-700 Polímero/perfluorocarbono Desarrollo clínico 
Alliance Imagent —— Surfactante/perfluorohexano-aire Aprobado en EE.UU. para cardiología 
Bracco SonoVue — Fosfolipido/hexafluoruro de azufre Aprobado en EE.UU. para radiología/cardiología 
Cavcon Filmix Lípido/aire Desarrollo preclínico 
Bristol Myers-Squibb Definity Liposoma/perfluoropropano Aprobado en EE.UU. para cardiología y 
en Canadá para cardiología/radiología 
Mallinckrodt/Nycomed-— Optison” — Albúmina insonada/octafluoropropano Aprobado en la UE, EE.UU, y Canadá 
Amersham para cardiología 
Mallinckrodt/Nycomed- — Albunex — Albúmina insonada/aire Aprobado en la UE y EE.UU., no en Canadá 
Amersham 
Nycomed-Amersham Sonazoid  Lípido/perfluorocarbono Desarrollo clínico 
Point Biomedical Bisphere —— Bicapa de polímero/aire Desarrollo clínico avanzado (cardiología) 
Porter PESDA Albúmina insonada/perfluorocarbono — Sin desarrollo comercial 
Quadrant Quantison — Albúmina desecada pulverizada/aire Desarrollo suspendido 
Schering Echovist Matriz de galactosa/aire Aprobado en la UE y Canadá 
Schering Levovist? —— Lípido/aire Aprobado en la UE, Canadá, Japón, 
no en EE.UU. 
Schering Sonavist?  Polímero/aire Desarrollo suspendido 
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celular específica para detectar y suministrar sustancias te- 
rapéuticas a una zona específica del sistema cardiovascular. 
Necesidad de contraste o imagen con burbuja específica. 
Uno de los principales objetivos diagnósticos del uso de un 
medio de contraste ecográfico en un órgano abdominal es de- 
tectar flujo en la circulación en un nivel inferior a lo que sería 
posible con otros métodos. Los ecos de la sangre en este flujo 
(p. ej., en los sinusoides hepáticos) están en la zona media de 
los ecos procedentes de estructuras sólidas circundantes del 
parénquima hepático, ecos que casi siempre son más potentes 
que el eco de la sangre incluso con realce por contraste, Cuando 
se ven, los vasos sanguíneos en una imagen sin contraste tie- 
nen un eco de bajo nivel, de modo que un medio con realce 
del eco cn realidad reduce el contraste entre la sangre y el te- 
jido adyacente, lo que hace menos visible la luz del vaso san- 
guíneo. Por esta razón, para obtener imágenes del flujo en va- 
sos sanguíneos hepáticos pequeños es necesario un medio de 
contraste que realce el eco de la sangre a un nivel sustancial- 
mente mayor que el del tejido adyacente, o que pueda utili- 
zarse con una técnica para suprimir el eco procedente de es- 
tructuras que no captan el contraste, La angiografía radiológica 
tiene un problema similar, pero lo corrige mediante sustracción 
simple de una imagen preinyección. Lo que queda detrás po- 
dría revelar flujo en vasos individuales o la «oleada» de perfu- 
sión a nivel tisular. No obstante, si sustracmos dos imágenes 
ecográficas sucesivas de un órgano abdominal, es probable que 
obtengamos una tercera imagen ecográfica, producida por la 
desviación o descorrelación del parón de mancha entre ad- 
quisiciones. Para mostrar el realce del parénquima es necesa- 
rio reducir antes la varianza de la mancha mediante filtrado, 
con una pérdida inaceptable de resolución espacial o tempo- 
ral. Incluso si se supera el problema de la mancha, la sustrac- 
ción sigue siendo inapropiada para la naturaleza dinámica e 
interactiva de la imagen ecográfica. 

La ecografía Doppler ofrece un método alternativo que 
separa con éxito los ecos de la sangre de los procedentes de 
los tejidos. Está basada en la velocidad relativamente alta de la 
sangre en movimiento en comparación con la del tejido ad- 
yacente. Aunque esta distinción (que nos permite usar un fil- 
tro de alto rendimiento o «pared» para separar las señales 
Doppler del flujo sanguíneo de las debidas al emborrona- 
miento) es válida para el flujo en vasos grandes, no lo es para 


el flujo a nivel del parénquima, donde el tejido se mueve a 
la misma velocidad o más rápido que la sangre que le lle- 
ga. En este caso la frecuencia de desviación Doppler por el 
movimiento tisular es similar o mayor que el producido 
por el flujo sanguíneo. La amplitud ecográfica de los teji- 
dos sólidos es de 1000 a 10.000 veces mayor que el eco san- 
guínco. El filero de pared no se puede usar sin eliminar tan- 
to el flujo como el ruido o emborronamiento, por lo que 
el uso del Doppler en estas circunstancias está anulado por 
la señal irresistible procedente del movimiento del tejido: 
el artefacto «flash» en Doppler color o el artefacto «pu- 
ñetazo» en Doppler espectral”. A pesar de las numerosas 
publicaciones que señalan lo contrario, no es posible obte- 
ner imágenes del flujo parenquimatoso real con Doppler 
convencional, con o sin medios de contraste intravenosos 
(figura 3-1)”. 

¿Cómo pueden utilizarse los medios de contraste para 
mejorar la visibilidad de pequeñas estructuras vasculares en 
el interior del tejido? Claramente, un método que identifi- 
cara el eco procedente del medio de contraste y suprimiera 
el eco procedente del tejido sólido permitiría una sustracción 
en tiempo real para obtener imágenes en modo B con real- 
ce por contraste y permitiría suprimir el emborronamiento 
Doppler sin necesidad de usar un filtro velocidad-depen- 
diente en modo espectral o color. La imagen contraste- 
específica (denominada en ocasiones imagen no lineal) que 
permite detectar el flujo en vasos de menor tamaño que has- 
ta ahora no era posible. 


Comportamiento de la burbuja y presión 
incidente 


La clave para comprender los instrumentos para contraste 
de la imagen (y la clave para su uso clínico adecuado) reside 
en la interacción peculiar entre un medio de contraste en 
microburbuja y el proceso que obtiene imágenes del mis- 
mo. El control y aprovechamiento de esta interacción es 
fundamental para todos lo métodos con contraste especí- 
fico. A diferencia del tejido, las microburbujas dispersan el 
ultrasonido de forma dependiente de la amplitud del so- 
nido al que el proceso de imagen les expone. El resultado 
son tres patrones amplios de comportamiento de la dis- 


TABLA 3-2. TRES TIPOS DE CONDUCTA DE LA BURBUJA EN UN CAMPO DE ULTRASONIDOS 


Presión máxima Índice mecánico Conducta de 


(aprox) (1M) 1 MHz la burbuja Conducta acústica Aplicación 

<100 kPa <0,1 Oscilación lineal Realce por Realce de la señal Doppler 
retrodispersión lineal 

0,1-0,5 MPa 0,1-0,5 Oscilación no lineal — Retrodispersión armónica Imagen vascular en tiempo real (IM bajo) 

>0,5 MPa >0,5 Rotura Ecos no lineales Imagen de perfusión con intervalo 
transitorios de retraso (IM alto) 


1 kPa = 1 kilopascal 
1 MPa = 1 megapascal = 


1000 Pascales; unidad de presión 
.000.000 Pascales; unidad de presión. 
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persión, dependiendo de la presión máxima del campo só 


nico incidente producido por el aparato de ecografía. Ésta 


es la base de las técnicas de imagen con contraste emplea 
das en la clínica. Con una presión incidente baja (que se 
corresponde con una baja potencia de transmisión del apa 
rato), los medios de contraste producen realce por retro- 
dispersión lineal, que refuerza el eco procedente de la san- 
gre. Éste es el comportamiento previsto originalmente por 
los fabricantes de medios de contraste para su primera apli- 
cación clínica: realce de la señal Doppler. Conforme se 
aumenta el control de intensidad de transmisión del apa- 
5n incidente sobre la burbuja supera los 50 kPa 


rato y la pres 
a 100 kPa, que sigue siendo una magnitud bastante inferior 
la 


a la utilizada en la mayoría de las ecografías diagnósticas 
retrodispersión por el medio de contraste comienza a pre- 
sentar características no lineales, como la emisión de ar- 
mónicos. La detección de estos armónicos es el fundamento 
de los modos de imagen específica con contraste, como la 
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FIGURA 3-1. Necesidad de imagen 
contraste-específica. A. Imagen 
convencional del hígado con una masa grande. 

B. Administración de contraste que aumenta la 
ecogenicidad de la sangre pero provoca artefactos 
Doppler por florecimiento y movimiento del 
tejido. (Tomado de Burns PN, Wilson SR, Hope 
Simpson D: Pulse inversion imaging of liver blood 
flow: An improved method for characterization of 
focal masses with microbubble contrast. Invest 
Radiol 2000;35:58-71.) 


Fr4t2 


imagen con inversión del pulso y armónico y la imagen 
Doppler. Por último, conforme la presión máxima se acer- 
ca a 100 kPa (1 MPa), cerca del máximo emitido por un apa- 
rato de ecografía normal, muchos medios de contraste pre- 
sentan dispersión no lineal transitoria que provoca su 
destrucción. Éste es el fundamento de la imagen activada 
(provocada) y de los métodos más sensibles para detectar la 
perfusión. Conviene destacar que en la práctica, debido a 
los diferentes tamaños presentes en la población real de 
burbujas”, los límites entre estos comportamientos son di- 
fusos y diferentes para distintos medios de contraste cuyo 
comportamiento acústico es muy dependiente de las pro- 
piedades del gas y de su cubierta” 


i 


Por razones no relacionadas con la imagen por contraste, 
los aparatos de ecografía comercializados en Estados Unidos 
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- ÍNDICE MECÁNICO (Im 


+ Definido por /M = Peal Vh, donde Preg €s la 
presión de ultrasonido negativa máxima, fes 
la frecuencia del ultrasonido 

+ Refleja la energía normalizada a la que se expone 
el objetivo (como una burbuja) en un campo de 
ultrasonidos 

+ Definido por el foco del haz de ultrasonidos 

+ Varía con la profundidad de la imagen (menor al 
aumentar la profundidad) 

+ Varía con la localización lateral en 
la imagen (disminuye en los bordes 
del sector) 

+ Varía significativamente entre sistemas de 
distintos fabricantes 


están obligados por la EDA (Food and Drug Administration) 
a presentar un indicador en la pantalla de la presión ne- 
gativa máxima previsible a la que se expone el tejido. Por 
supuesto, esta presión cambia según el tejido que atra- 
viesa el sonido y la amplitud y geometría del haz de ul- 
trasonidos: cuanto mayor sea la atenuación, menor la pre- 
sión máxima en el tejido. Un aparato de ecografía no puede 
saber de qué tejido se trata, por lo que la definición del ín- 
dice refleja la exposición aproximada a la presión de ul- 
trasonido en el foco del haz en un tejido promedio. El ín- 
dice mecánico (IM) se define como la presión máxima de 
rarefacción (es decir, negativa) dividida por la raíz cua- 
drada de la frecuencia del ultrasonido. Esta cifra está re- 
lacionada con la cantidad de trabajo mecánico que pue- 
de alcanzarse en una burbuja durante medio ciclo de sonido 
negativo”* y se cree que es una indicación de la propen- 
sión del sonido a causar cavitación en el medio. En los 
aparatos de ecografía clínica este Índice suele estar entre 
0,1 y 2,0. Aunque se presenta un valor único para cada 
imagen, en la práctica, el IM real varía a lo largo de la 
imagen. En ausencia de atenuación el IM real es máximo en 
el foco del haz. La atenuación desplaza este máximo 
hacia el transductor. Dado que calcular este índice es un 
procedimiento complejo, que en realidad supone tan sólo 
una estimación de la magnitud real en el interior del cuer- 
po, los índices presentados por diferentes aparatos no son 
comparables. Por ejemplo, puede producirse mayor dis- 
rupción de las burbujas con un IM de 0,5 en un apara- 
to que con un índice de 0,6 con otro aparato en el mis- 
mo paciente. Por este motivo, las recomendaciones sobre 
ajuste del aparato para una exploración concreta no son 
transferibles a otros aparatos. No obstante, el IM es uno 
de los parámetros más importantes del aparato de eco- 
grafía en un estudio con contraste. Suele controlarse me- 
diante el control de potencia de emisión del aparato de 
ecografía. 


Retrodispersión no lineal: imagen 
armónica 


Examinando la conducta de los estudios ecográficos realza- 
dos con contraste se observan dos aspectos evidentes, El pri- 
mero es que el grado de realce del eco a una dilución alta tras 
una inyección de una pequeña cantidad de contraste en una 
vena periférica (7 dB de 0,01 ml/kg de Levovist, por ejemplo)” 
es mucho mayor de lo que cabría esperar de estos escasos dis- 
persores de este tamaño en la sangre. El segundo es que las 
investigaciones de las características acústicas de varios me- 
dios de contraste” han demostrado picos máximos en el es- 
pectro de atenuación y dispersión que dependen de la fre- 
cuencia del ultrasonido y del tamaño de las microburbujas. Esta 
importante observación indica que las burbujas resuenan en 
un campo de ultrasonidos. Conforme la onda de ultrasoni- 
do (que consiste en compresiones y rarefacciones alrernan- 
tes) se propaga sobre las burbujas, las burbujas experimentan 
un cambio periódico en su radio en consonancia con las os- 
cilaciones del sonido incidente, Al igual que las vibraciones en 
otras estructuras, estas oscilaciones radiales tienen una fre- 
cuencia de oscilación natural (o resonante) a la que absor- 
ben y dispersan ultrasonidos con una eficiencia peculiarmente 
elevada. Teniendo en cuenta la oscilación lineal de una bur- 
buja de aire libre en el agua, podemos usar una teoría sim- 
ple! para predecir la frecuencia resonante de la oscilación ra- 
dial de una burbuja de 3 um de diámetro, el diámetro medio 
de un medio de contraste con microburbuja transpulmonar. 
Como se ve en la figura 3-2, es de aproximadamente 3 MH, 


Diámetro de la burbuja (um) 


Frecuencia (MHz) 


FIGURA 3-2. Microburbujas resonantes en un 
campo de ultrasonidos diagnósticos. Esta gráfica 
muestra que la frecuencia de resonancia (o natural) de oscilación 
de una burbuja de aire en un campo de ultrasonidos depende de 
su tamaño. Para un diámetro de 3,5 Jm, el necesario para un 
medio de contraste por vía intravenosa, la frecuencia de resonancia 
es de aproximadamente 3 MHz. 
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aproximadamente la frecuencia central del ultrasonido usa- 
do en una ecografía abdominal típica. Esta coincidencia 
extraordinaria (y afortunada) explica por qué los medios de 
contraste ecográficos son tan eficientes y pueden adminis- 
trarse en estas cantidades tan pequeñas. También predice que 
las burbujas sometidas a oscilación resonante en un campo 
de ultrasonidos pueden inducirse a un movimiento no lineal, 
el fundamento de la imagen armónica. 

Desde hace tiempo se sabe” que si se dirigen las burbu- 
jas por un campo de ultrasonidos a unas presiones acústicas 
suficientemente altas, las excursiones oscilatorias de la bur- 
buja alcanzan un punto en el que las expansiones y con- 
tracciones alternas del tamaño de la burbuja no son igua- 
les. Lord Rayleigh, el precursor del conocimiento teórico 
del sonido en el que se basa la ecografía, investigó este fe- 
nómeno en 1917 guiado por su curiosidad sobre los ruidos 
chirriantes que emitía su tetera cuando el agua comenzaba 
a hervir”. La consecuencia de este movimiento no lineal 
es que el sonido emitido por la burbuja y detectado por el 
transductor contiene armónicos, igual que las cuerdas re- 
sonantes de un instrumento musical, si se pulsa con inten- 
sidad, producen un timbre rudo que contiene sobretonos 
(el término musical de los armónicos), a octavas exactas por 
encima del tono de la nota fundamental. 

El origen de este fenómeno es la asimetría que comienza 
a afectar a la oscilación de la burbuja conforme la amplitud 
aumenta. Cuando la burbuja es comprimida por la onda de 
presión de ultrasonido, se vuelve más rígida y soporta una 
reducción adicional de su radio. Por el contrario, en la fase 
de rarefacción del pulso de ultrasonido, la burbuja se vuelve 
menos rígida y aumenta mucho de tamaño (figura 3-3). La 
figura 3-4 muestra el espectro de frecuencia de un eco pro- 
ducido por un medio de contraste de microburbuja tras una 
descarga de 3,75 MHz. En concreto, este medio es Levovist, 
aunque numerosos medios de contraste se comportan de for- 
ma similar. La frecuencia del ultrasonido está en el eje hori- 
zontal y la amplitud relativa en el eje vertical. Se observa un 
eco potente, a—13 dB respecto al fundamental, con el doble 
de la frecuencia transmitida, que se denomina segundo ar- 
mónico. También se observan picos máximos en el espectro 
del eco a sub y ultra-armónicos. He aquí un método senci- 
llo para distinguir las burbujas del tejido: se excitan para pro- 
ducir armónicos y derectarlos con preferencia sobre el eco 
fundamental del tejido. Los factores clave en la respuesta de 
armónicos de un medio de contraste son la presión inciden- 
te del campo de ultrasonidos, la frecuencia, así como la dis- 
tribución de tamaño de las burbujas y las propiedades me- 
cánicas de la cubierta de la burbuja (p. ej., una cubierta rígida 
atenúa las oscilaciones y su respuesta no lineal). 


Imagen armónica en modo B 


La mayoría de los modernos aparatos de ecografía disponen 
de un método de imagen y Doppler basado en este fenóme- 
no denominado imagen armónica”. En modo armónico el 
sistema transmite normalmente a una frecuencia, pero se sin- 
roniza para recibir ecos preferentemente al doble de dicha 


Presión 


Radio en 
reposo 


Radio de la burbuja 


e 
Tiempo 


FIGURA 3-3. Microburbuja en un campo acústico. Las 
burbujas responden de forma asimétrica a ondas de sonido de alta 
intensidad, haciéndose más rígidas cuando son comprimidas por el 
sonido, con pequeños cambios de radio. Durante la fase de presión 
baja de la onda de sonido, la rigidez de la burbuja disminuye y los 
cambios de radio son mayores. Esta respuesta asimétrica conduce a la 
producción de armónicos en la onda dispersada. 


frecuencia, donde se encuentran los ecos procedentes de las 
burbujas. De modo característico, la frecuencia de transmi- 
sión está entre 1,5 MHz y 3 MHz y la frecuencia de recep- 
ción se selecciona mediante un filtro de paso de banda de 
radiofrecuencia, cuya frecuencia central está en el segundo 
armónico, entre 3 MHz y 6 MHz, La imagen armónica usa 
transductores con la misma configuración que la imagen 
convencional y en la mayoría de los aparatos de ecografía 
modernos sólo supone cambios en el programa informáti- 
co. Se suprimen los ecos procedentes de tejido sólido, así 
como los de los hematíes. También se han implantado (a ve- 
ces experimentalmente) en numerosos aparatos comercia 
zados modos Doppler color y Doppler espectral armóni- 
co en tiempo real. Está claro que se necesita un ancho de 
banda del transductor excepcional para trabajar en este am- 
plio rango de frecuencias. Por fortuna, en los últimos años 
se han realizado esfuerzos considerables para ampliar el an- 
cho de banda de los sistemas de transductores por su apor- 
tación significativa al rendimiento de la imagen convencio- 
nal, de manera que los modos de imagen armónica no 
requieren un gasto adicional en transductores especiales. 
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FIGURA 3-4. Emisión de armónicos por Levovist. Se somete una muestra del medio de contraste a 3 


el contenido de frecuencia del eco. 
espectro de 7, 


MHz, así como un tercero a 1 


Frecuencia (MHz) 


MHz y se analiza 


Se observa que la mayoría de la energía en el eco está a 3,75 MHz, pero existe un segundo máximo en el 


MHz. El eco segundo armónico es sólo 13 dB menor que el principal o eco fundamental 


La imagen armónica y Doppler intentan separar y procesar sólo esta señal. El pico máximo más bajo es el primer subarmónico. (Tomado de 


Becher H, Burns PN: Handbook of Contrast Echocardiography: Berlin 


FUNDAMENT/ ARMÚ 


FIGURA 3-5. Comparación entre imagen convencional, 


pringer, 2000. brep://uwww:sumpbroo.utoronto.ca/EchoHandbook/) 


ÍNICA INVERSIÓN DEL PUI 


armónica y con inversión del pulso. Imágenes in vitro de 


una plantilla de un vaso que contiene medio de contraste estacionario (Optison) rodeado por material equivalente al tejido (biogel y grafito) 


B. Im: 


A. Imagen convencional, IM = ( 


con inversión del pulso, IM 


entre el medio de contraste y el tejido respecto a la imagen convenciona 
Becher H, Burns PN: Handbook of Contrast Echocardiography: Berlin 


Doppler armónico 


En las imágenes armónicas se reduce el eco procedente del 
material que imita al tejido, pero no se elimina, invirtien- 
do el contraste entre el medio de contraste y su vecindad 
(figura 3-5). El valor de este efecto es aumentar la noto- 


.en armónica, IM = 0,2, que mejora el contraste entre el medio de contraste y el tejido. C. Imagen 


0,2. Al suprimir los ecos lineales del tejido estacionario la imagen con inversión del pulso mejora el contraste 


1, fundamental y armónica. 1M, índice mecánico. (Tomado de 
Springer, 2000. hrrp://uwww.sunnybrook.utoronto.ca/EchoHandbook/) 


riedad del medio de contraste cuando está en el interior 
de los vasos sanguíneos normalmente ocultos por los po- 
tentes ecos procedentes del tejido. En Doppler espectral, 
cabría esperar que la supresión del eco del tejido reduzca 
el golpe de movimiento del tejido que resulta familiar a 
todos los ecografistas Doppler. La figura 3-6 muestra el 
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la aorta en el 


Doppler espectral aplicado a una región « 
E € 
que existe movimiento de la pared así como flujo sanguí- 


neo en el interior del volumen de muestra. La imagen 


Doppler convencional de la figura 3-7A muestra el arte- 
facto por puñetazo debido a emborronamiento, que está 
ausente casi por completo en la imagen Doppler armóni- 
ca de la figura 3-78 (todos los ajustes del aparato son idén- 
ticos, incluyendo los filtros). Las mediciones ín vivo con 
Dopp! 


borronamiento mejora gracias a una combinación de ima- 


r espectral demuestran que la relación señal-em- 


gen armónica y medio de contraste hasta en 35 dB”. Las 
aplicaciones de este método son la detección de flujo san- 


guíneo en vasos pequeños rodeados de tejido en movi- 
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FIGURA 3-6. Rechazo del 
emborronamiento con Doppler espectral 
armónico. A. Exploración de la aorta abdominal con 
Doppler espectral armónico. En modo convencional, el 
emborronamiento de la pared en movimiento produce 
én oculta el fujo 


el artefacto familiar que t: 


diastólico. B. En modo armónico, el emborronamiento 
se suprime casi por completo, por lo que puede 
el lujo. Los ajustes del filero y de otros 

la son 


detectar: 
parámetros relevantes del aparato de ecogr: 
idénticos. (Tomado de Becher H, Burns PN: Handbook 
of Contrast Echocardiography. Berlin, Springer, 2000. 
toronto.calEchoHandbook/.) 


rwrw.sunnybrook. 


miento: las ramas de las arterias coronarias”, el miocar- 


dio” y el parénquima renal” y hepático” 


Imagen armónica Doppler potencia 


En los estudios Doppler color con medio de contraste, 
cto de la llegada del medio de contraste a la región de in- 
terés en color produce a menudo un florecimiento de la 


imagen en color, donde las señales procedentes de estruc- 


turas vasculares principales se expanden y ocupan toda la 
región. Aunque es posible detectar el flujo en vasos de me- 
nor tamaño, las imágenes en color pueden verse inundadas 
por artefactos de la señal (véase figura 3-18). El origen de 


64 Parte 1 / Física 


a . Reducción del artefacto 
flash en Doppler potencia armónico, El 


método de contraste armónico ayuda a superar uno de 


los inconvenientes principales del Doppler potencia 


su mayor susceptibilidad al movimiento tisular 
to flash 


odo 


A. Flujo aórtico en modo potencia con artef 


por movimiento cardíaco de la pared. B. En 1 
armónico en el mismo punto del ciclo cardíaco se 
suprime el flash significativamente. Todos los 

parámetros se han mantenido igual. (Tomado de 
Becher H, Burns PN: Handbook of Contr. 
Echocardiography. Berli 


http:/lunwesunnybrook.utoronto.calEchoHa 


pringer, 2000. 


ndbookl.) 


este artefacto es el umbral de amplitud que gobierna la ma- 
yoría de las representaciones en color en el modo de imagen 
convencional (o velocidad). Un simple aumento de la po- 
tencia de la señal retrodispersada tiene el efecto de repre 
sentar la velocidad estimada, a intensidad completa, sobre 
un amplio rango de pixels alrededor de la localización de- 
tectada. No obstante, una pantalla en la que el parámetro car- 
tografiado en color está directamente relacionado con la po- 
tencia de la señal retrodispersada, tiene la ventaja de hacer 

: 


innecesario este umbral. Además, las desviaciones Dopple 
de menor amplitud, como las resultantes por interferencia 
por escoramiento, se representan a una menor amplitud vi- 


sual, haciéndolas menos notorias. Por el contrario, las se- 


ñales de flujo con realce por contraste se representan a ma 
yor nivel. Éste es el fundamento de la imagen Doppler po- 
tencia (también denominada angiografía de potencia en 
color, o cartografía de energía Doppler color). El Doppler 
potencia puede ayudar a eliminar algunas limitaciones para 
la detección de flujo en vasos pequeños con Doppler color 


La detección de la velocidad baja requiere una reducción 


de la frecuencia de repetición del pulso (FRP) Doppler, que 
provoca aliasing múltiple y pérdida de resolución espacial 
Un método de representación que no usa una estimación de 
la velocidad es más propenso al artefacto de aliasing, y per- 
mite reducir la ERP y aumenta la probabilidad de detección 


de la menor velocidad de flujo en vasos más pequeños” 
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Dado que establece un mapa de un parámetro relacionado 
directamente con la magnitud acústica aumentada por el me- 
dio de contraste, la cartografía de potencia es una elección na- 
rural en la ecografía Doppler color. Las ventajas del mapa de 
potencia para la detección realzada por contraste de flujo en 
vasos pequeños se ven contrarrestadas por un inconveniente po- 
tencialmente negativo: su mayor susceptibilidad a la interfe- 
rencia por emborronamiento. El emborronamiento se detec- 
ta con más facilidad, debido a la mayor sensibilidad del modo 
potencia, y su representación es más prominente, debido a la 
representación de alta intensidad de las señales de amplitud 
alta. El promediado del marco tiene el efecto adicional de man- 
tener y difuminar el flash durante el ciclo cardíaco, acentuan- 
do así su efecto sobre la imagen. Ésta es la razón por la que el 
modo potencia convencional, aunque muy utilizado para ob- 
tener imágenes de determinados órganos, no es aplicable cuan- 
do existe tejido en movimiento. 

El modo armónico evita de forma efectiva este problema 
de cemborronamiento a expensas de una pequeña pérdida de 
sensibilidad, ampliamente compensada por el realce conse- 
guido con el medio de contraste (véase figura 3-7). La com- 
binación del método armónico con el Doppler potencia con= 
forma una herramienta efectiva para la detección de fujo en 
los vasos pequeños de los órganos del abdomen que pueden 
moverse con cada pulsación cardíaca o con la respiración. En 
un estudio en el que se compararon imágenes del flujo me- 
diante imagen armónica en potencia con realce por contras- 
te con arteriolas medidas histológicamente en las regiones 
correspondientes de la corteza renal” se llegó a la conclusión 
de que este método permite demostrar flujo en vasos con un 
diámetro menor de 40 um, unas 10 veces inferior al límite de 
resolución de la imagen correspondiente, incluso cuando el 
órgano se movía con la respiración. Es posible obtener imá- 


genes del miocardio con este método en modo potencia**”, 


Imagen armónica del tejido 


En la imagen de segundo armónico un aparato de ecogra- 
fía transmite a una frecuencia y recibe al doble de esta fre- 
cuencia. La mejor detección resultante del eco de las mi- 
croburbujas se debe a la conducta peculiar de una burbuja 
de gas en un campo de ultrasonidos. No obstante, cualquier 
fuente de una señal recibida a la frecuencia armónica que 
no procede de la burbuja reduce la eficacia de este método. 
Estas señales no deseadas pueden provenir de no linealida- 
des en el transductor o de su electrónica relacionada, por lo 
que debe abordarse de forma efectiva en un sistema de ima- 
gen armónica. No obstante, el propio tejido puede producir 
armónicos que son recibidos por el transductor. Se forman 
conforme la onda se propaga por el tejido. De nuevo, se 
debe a una asimetría: en este caso el hecho de que el soni- 
do viaja ligeramente más rápido a través del tejido durante 
la fase de compresión del ciclo (cuando es más denso y, por 
tanto, más rígido) que durante la fase de rarefacción. Aunque 
el efecto es de escasa magnitud, resulta suficiente para pro- 
ducir componentes armónicos sustanciales en la onda trans- 
mitida cuando alcanza el tejido profundo, de forma que 


cuando es dispersado por un objetivo lineal como el mio- 
cardio, existe un componente armónico en el eco, que es 
detectado por el aparato junto al eco armónico procedente 
de la burbuja**, Ésta es la razón de que el tejido sólido no 
sea completamente negro en una imagen armónica típica, 
El efecto es la reducción del contraste entre la burbuja y el 
tejido, surgiendo el problema de que se hace más difícil la 
detección de la perfusión en el tejido. 

Los armónicos tisulares, aunque un inconveniente para 
el contraste de la imagen, no son necesariamente un fenó- 
meno negativo. De hecho, una imagen formada por los ar- 
mónicos del tejido en ausencia de medios de contraste tie- 
ne muchas propiedades que la hacen superior a la imagen 
convencional. Esto se debe al hecho de que los armónicos 
tisulares se forman conforme el haz penetra en el tejido, en 
contraste con el haz convencional, que se genera en la su- 
perficie del transductor”. La imagen armónica disminuye 
los artefactos, que se acumulan en los primeros centímetros 
del tejido, como las reverberaciones. También se suprime el 
escoramiento y otras interferencias de nivel bajo, lo que con- 
vierten a la imagen armónica en la modalidad de elección en 
numerosas situaciones, sobre todo cuando se visualizan es- 
tructuras que contienen líquido”, 


Reducción de los armónicos tisulares 


No obstante, en los estudios con contraste, los armónicos ti- 
sulares limitan la visualización de burbujas en el interior del 
tejido y, por tanto, pueden considerarse un artefacto. Al va- 
lorar cómo reducirlos, es interesante recordar las diferencias 
entre los armónicos producidos por el tejido y por los ecos 
de las burbujas. En primer lugar, los armónicos tisulares re- 
quieren una presión máxima elevada, por lo que sólo son 
evidentes con un IM elevado. La reducción del IM deja 
sólo los armónicos de las burbujas. En segundo lugar, los 
armónicos de los tejidos con un 1M elevado son continuos 
y mantenidos, mientras que los procedentes de las burbu- 
jas con un IM elevado son de naturaleza transitoria confor- 
me se rompe la burbuja. 


Imagen con inversión del pulso 


La imagen de armónicos impone algunas limitaciones fun- 
damentales al proceso de imagen que limitan su potencial 
clínico para obtener imágenes de los órganos. Para asegu- 
rarse de que las frecuencias más altas se deben tan sólo a ar- 
mónicos emitidos por las burbujas, el transmisor debe res- 
tringirse a una banda de frecuencia alrededor de la banda 
fundamental (figura 3-8A). De forma similar, la banda de 
frecuencias recibida debe restringirse a las situadas alrededor 
del segundo armónico. Si estas dos regiones se superponen 
(véase figura 3-8B), el resultado es que el filtro del armóni- 
co recibirá ecos del tejido normal, reduciendo así el contraste 
entre el medio de contraste y el tejido. Sin embargo, la res- 
tricción del ancho de banda recibido degrada la resolu- 
ción de la imagen resultante, creando así un compromiso 
fundamental en la imagen de armónicos entre contraste y 
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FIGURA 3-8. Compromisos forzados por la imagen 
armónica. A. En la imagen armónica hay que restringir las 
frecuencias transmitidas a una banda alrededor de la fundamental 
y hay que limitar las frecuencias recibidas a una banda alrededor 
del segundo armónico. Esto limita la resolución. B. Si se aumenta 
el ancho de banda transmitido y recibido para mejorar la 
resolución, algunos ecos fundamentales del tejido se superponen al 
ancho de banda recibido y son detectados, lo que reduce el 
contraste entre el medio de contraste y el tejido. C. Cuando los 
ecos armónicos son débiles, debido a la concentración baja del 
agente, a la baja intensidad del pulso incidente o a ambas, esta 
superposición será especialmente amplia y la señal armónica puede 
estar formada en gran medida por ecos del tejido. 


resolución. Para una detección óptima de las burbujas en la 
microvasculatura, este contraste debe ser favorable al con- 
traste, de forma que las imágenes armónicas más sensibles 
son por lo general de baja calidad. Otro inconveniente del mé- 


todo de filtrado es que si el eco recibido es débil, la región 
superpuesta entre la frecuencia transmitida y recibida se 
convierte en una porción más amplia de toda la señal reci- 
bida (véase figura 3-8C). Por estas razones, el contraste en la 
imagen armónica depende de la potencia del eco proceden- 
te de las burbujas, que viene determinada por la concentra- 
ción de burbujas y la intensidad de este pulso de ultrasoni- 
dos incidente. En la práctica, esto fuerza el uso de un IM 
alto en modo armónico. Esto provoca una rotura transito- 
ria e irreversible de las burbujas**. Conforme las burbujas en- 
tran en el plano de barrido de una imagen ecográfica en tiem- 
po real, producen un eco, pero a continuación desaparecen. 
Estos vasos localizados en el plano de barrido no se visualizan 
como conductos continuos en una imagen armónica típica, 
sino que tienen un aspecto punteado (figura 3-9A). 


Principio de inversión del pulso 


La imagen con inversión del pulso supera el conflicto entre los 
requerimientos de contraste y resolución en la imagen armó- 
nica y proporciona mayor sensibilidad, lo que permite una 
imagen continua con potencia baja, no destructiva de las mi- 
croburbujas en un órgano como el hígado. Este método está 
basado también en la oscilación asimétrica de una burbuja 
de ultrasonido en un campo acústico, pero detecta compo- 
nentes no lineales «regulares» del eco en todo el ancho de ban- 
da del transductor, En la imagen con inversión del pulso 
(denominada también como inversión de fase), se envían 
dos pulsos al tejido con una sucesión rápida. El segundo pul- 
so es una imagen especular del primero (figura 3-10), es de- 
cir, ha sufrido un cambio de fase de 180”. El aparato de eco- 
grafía detecta el eco de estos dos pulsos sucesivos y hace la 
suma. En el tejido ordinario, que se comporta de modo li- 
neal, la suma de los dos pulsos invertidos es simplemente cero. 

Para un eco con componentes no lineales como el proce- 
dente de una burbuja, los ecos producidos por estos dos pul- 
sos no son simples imágenes especulares entre sí, debido a la 
conducta asimétrica del radio de la burbuja en el tiempo. El 
resultado es que la suma de estos dos ecos no es cero, De este 
modo se detecta una señal de una burbuja pero no del tejido. 
Puede demostrarse matemáticamente que este eco sumado 
contiene los componentes armónicos regulares no lineales de 
la señal, incluyendo el segundo armónico”. Una ventaja de la 
inversión del pulso sobre el método de filtro para detectar ar- 
mónicos procedentes de las burbujas es que no tiene la limi- 
tación del ancho de banda. Con este método es posible de- 
tectar todo el rango de frecuencia del sonido emitido por el 
transductor, lo que proporciona una imagen con ancho de 
banda completo (es decir, una alta resolución) de los ecos pro- 
cedentes de las burbujas”. La imagen con inversión del pul- 
so (véase figura 3-5C) consigue mejor supresión de los ecos 
lineales que la imagen con armónicos y es efectiva en todo el 
ancho de banda del transductor, con mejoría de la resolución 
de la imagen en comparación con el modo armónico. 

Es posible detectar los ecos más débiles procedentes de las 
burbujas insonadas a bajas intensidades no destructivas, por- 
que este método de detección es la forma más eficiente de 
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aislar el eco de la burbuja. La figura 3-9B muestra una ima- 
gen con inversión del pulso del mismo hígado que el de la 
figura 3-9A, con un IM bajo. Se ven ramas de cuarto orden 
de la vena porta. No obstante, conviene destacar que con- 
forme aumenta el IM, los armónicos tisulares hacen el teji- 
do más brillante. Además, la inversión del pulso es el método 
preferido en la actualidad utilizado por muchos sistemas 
para imagen armónica de los tejidos. Se obtiene a menudo 
una imagen con contraste con inversión del pulso, para 
un IM bajo. El principio de inversión del pulso es el fun- 
magen con 


damento de muchos modos de imagen como l: 
imagen con armónicos ensambla- 


contraste coherente, 
dos, imagen con inversión de fase y otras 


Imagen Doppler con inversión del pulso 


A pesar de las ventajas de la imagen con inversión del pulso 
sobre la imagen armónica para suprimir el tejido estaciona- 
rio, el método es sensible a los ecos de tejido en movimien- 
to. Esto se debe a que el tejido en movimiento hace que los 
ecos lineales cambien ligeramente entre los pulsos, de forma 


FIGURA 3-9. Aspecto de los vasos 
sanguíneos en imagen armónica y con 
inversión del pulso en un paciente 

con un hemangioma casual. A. En una 
imagen armónica con contraste del hígado, los vasos 
grandes tienen un aspecto punteado conforme el 
ultrasonido con índice mecánico (IM) alto rompe las 
burbujas que entran en el plano de barrido. B. En la 
imagen con inversión del pulso del mismo hígado 
puede utilizarse un IM más bajo de forma que se vean 
vasos continuos. La mejor resolución de la imagen 
uarto 


con inversión del pulso demuestra las ramas de 
orden de la vena porta. (Tomado de Becher H, 
Burns PN: Handbook of Contrast 
Echocardiography. Berlin, Springer, 2000. 
boHandéook/) 
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que no se anulan perfectamente, Además, para un IM elevado, 
la propagación no lineal hace aparecer también ecos armó- 
nicos en las imágenes con inversión del pulso, incluso por 
estructuras con dispersión lineal como el parénquima hepá- 
tico. Aunque es posible reducir al mínimo los artefactos por 
movimiento usando un intervalo de repetición del pulso cor- 
to, los ecos procedentes de los tejidos lineales pueden en- 
mascarar los ecos de las burbujas, reduciendo la eficacia del 
contraste con microburbuja, sobre todo cuando se emplea 
un IM alto. Un método reciente intenta subsanar estos pro- 


blemas mediante la generalización del método de inversión 


Esta 


del pulso, denominado Doppler con inversión del pulso* 
técnica, que también se denomina imagen con inversión 
del pulso potencia, combina la detección no lineal de la 
imagen con inversión del pulso con las propiedades de dis- 
criminación del movimiento del Doppler potencia. Se em- 
plean pulsos de transmisión múltiple con polaridad alter- 
nante y técnicas de procesado de la señal Doppler para 
distinguir entre ecos de burbuja y ecos de tejido en movi- 
miento y/o armónicos tisulares, a voluntad del ecografista. Este 
método ofrece ventajas potenciales en el contraste medio de 
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Pulso transmitido 


FIGURA 3-10. Principio 
básico de la imagen con 
inversión del pulso. Se 
transmite un pulso de sonido por el 
organismo y se reciben ecos del 
medio de contraste y del tejido. 

A continuación se transmite en la 
misma dirección un segundo pulso, 
que es una copia invertida del 
primero, y se suman los dos ecos. 
Los ecos lineales del tejido serán 
copias invertidas entre sí y se 
reducirán a cero. Los ecos de las 
microburbujas son copias 
distorsionadas entre sí y los 
componentes no lineales de estos 
ecos se reforzarán entre sí al 
sumarlos, produciendo una señal 
armónica potente. (Tomado de 
Becher H, Burns PN: Handbook of 
Contrast Echocardiography. Berlin, 
Springer, 2000. 
hrp:/hwvww.sunmybrookk.utorono.cal 
EchoHandbook/.) 


1. Pulso normal 


Presión —p. 


2. Pulso invertido 


Presión —p> 


3. Suma de ecos 


contraste-tejido y rendimiento señal-ruido, aunque a ex- 
pensas de una reducción de la velocidad del fotograma. La 
manifestación más notoria de la propiedad de este método 
de detectar ecos armónicos muy débiles ha sido su primera 
demostración de la imagen de perfusión del miocardio en 
tiempo real“. Si se baja el IM 2.0,1 o menos, las burbujas se 
estabilizan y presentan oscilación no lincal, emitiendo seña- 
les armónicas continuas. Como el IM es bajo, se rompen 
muy pocas burbujas, por lo que es posible obtener imágenes 
a una velocidad en tiempo real. Las más adecuadas son las bur- 
bujas de gas de perfluorocarbono porque para este método 
es necesaria una oscilación no lineal estable y mantenida. 


Disrupción transitoria: imagen 
intermitente 


Conforme aumenta la presión incidente a la que se ve 
expuesta la burbuja resonante, su oscilación aumenta, con 
aumento del radio en algunas burbujas por un factor de 5 
o más durante la fase de rarefacción del sonido incidente. 


Eco del tejido Eco de la burbuja 
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Igual que una cuerda de violín resonante se rompe si se a 
quea de forma exagerada, la microburbuja sufre una di 
rupción irreversible de su cubierta si recibe un ultrasonido 
intenso. En la figura 3-11 se ofrecen las imágenes de lo que 
le ocurre a la burbuja mediante técnicas de vídeo de alta ve- 
locidad**. No obstante, es cierto que la burbuja desaparece 
como un dispersor acústico (no instantáneamente, sino du- 
rante un período de tiempo determinado por la composición 
de la burbuja) y, conforme lo hace, emite un eco no lineal 
potente y breve. La detección de este eco es el fundamento 
del método más sensible para detectar contraste por micro- 
burbuja a nivel de perfusión”, 


Imagen activada 


En los primeros días de la imagen armónica se descubrió 
que al presionar el botón «congelar» del aparato de eco- 
grafía durante unos segundos e interrumpir así la adqui- 
sición de imágenes ecográficas durante una exploración con 
contraste, es posible aumentar la efectividad de un medio de 


FIGURA 3-11. Fragmentación del medio de contraste con una cámara de alta velocidad. Estas imágenes las 
obtuvieron investigadores de la Universidad de California, Davis. Los fotogramas se obtienen cada 50 ns. La burbuja es insonada con 
ultrasonidos a 2,4 MHz con una presión máxima negativa de 1,1 Mpa (IM — 0,7). El diámetro inicial de la burbuja es de 3 Jm y se 
fragmenta durante la compresión tras la primera expansión. Los fragmentos resultantes no se observan tras la insonación porque se 
disuelven por completo bajo la resolución óptica. IM, índice mecánico. (Tomado de Becher H, Burns PN: Handbook of Contrast 
Echocardiography. Berlin, Springer, 2000. ht2p://www:sunnybrook. utoronto.ca/EchoHandbook) 
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contraste, Este efecto es tan pronunciado que fue responsa- 
ble de las primeras imágenes ecográficas de la perfusión mio- 
cárdica con imagen armónica”. Se trata de una consecuen- 
cia de la propiedad del campo de ultrasonidos, si su presión 
máxima es suficientemente elevada, de romper la cubierta 
de la burbuja y destruirla'*”, La burbuja libera energía al 
romperse, creando un potente eco transitorio, que es rico 
en armónicos. Este-proceso se denomina a veces de modo 
incorrecto «emisión acústica estimulada». Puede aprove- 
charse para su detección el hecho de que este eco sea tran- 
sitorio. Un método sencillo es sustraer de una imagen de 
disrupción otra imagen inicial obtenida antes o (más útil) in- 
mediatamente después de la insonación. Este método re- 
quiere un procesado autónomo de las imágenes ecográficas 
almacenadas, junto a un programa informático que permi- 
te alinear las imágenes ecográficas antes de la sustracción y 
sólo resulta útil en circunstancias infrecuentes”. 


Doppler potencia armónico intermitente 
para imagen de perfusión 


La imagen Doppler potencia es una técnica diseñada para 
detectar el movimiento de la sangre o del tejido. Funciona 
con un método simple de sustracción pulso a pulso** en el 
que se envían dos o más pulsos sucesivamente a lo largo de 
cada línea de barrido de la imagen. Se comparan los pares 
de series de ecos recibidos para cada línea: si son idénticos 
no se forma imagen, pero si existen diferencias (debido a 
movimiento del tejido entre pulsos) se representa un color 
cuya saturación está relacionada con la amplitud del eco que 
ha cambiado. Este método, aunque no está diseñado para de- 
tectar la disrupción de la burbuja, es ideal para la imagen 
de «destrucción» con IM alto. El primer pulso recibe un eco de 
la burbuja, el segundo ninguno, de modo que la compara- 
ción obtiene una señal potente. En cierto sentido, el Doppler 
potencia puede considerarse una técnica de sustracción lí- 
nea a línea del eco de radiofrecuencia detectado por el trans- 
ductor. Resulta interesante para la exploración del hígado 
que la imagen con inversión del pulso (el método usado con 
más frecuencia para un IM bajo) es equivalente al Doppler 
potencia si el IM es alto y se rompe la burbuja. Si nos fija- 
mos en la figura 3-9 podemos observar que si no existe eco 
en el segundo pulso (porque la burbuja ha desaparecido) la 
suma de los dos ecos de la burbuja es la misma que su dife- 
rencia, que es lo que mide el Doppler potencia. El hecho 
de que el segundo pulso transmitido sea invertido es in- 
trascendente porque la burbuja ha desaparecido. 

Un aspecto delicado es el tiempo que hay que esperar en- 
tre los pulsos. Si los dos pulsos están muy próximos en el 
tiempo, el contenido gaseoso de la burbuja, que ya se ha 
dispersado tras la rotura de la cubierta por un proceso de 
difusión y fragmentación, sigue siendo capaz de producir 
un eco, lo que reduce la efectividad de la detección. Si los 
dos pulsos están separados en el tiempo, el tejido sólido del 
miocardio se habrá movido de forma que el proceso de de- 
tección lo mostrará igual de bien. Existen dos soluciones. 
La primera es rechazar parte pero no todo el emborrona- 


miento del tejido en movimiento mediante detección de ar- 
mónicos. La segunda es que puede diseñarse una burbuja 
que desaparezca muy rápidamente (es decir, FRP elevada) de 
forma que pueda emplearse una imagen rápida. Esta burbuja 
contiene un gas que es muy difusible y soluble en sangre. 
El aire es perfecto para este propósito. La difusión de aire tras 
disrupción acústica es aproximadamente 40 veces más rá- 
pida que la del perfluorocarbono procedente de una bur- 
buja similar**, por lo que los medios de contraste gaseosos 
como Levovist son más efectivos para obtener imágenes con 
esta modalidad. No obstante, pueden obtenerse imágenes 
apropiadas de burbujas de perfluorocarbono en el hígado 
mediante barrido, un método empleado con frecuencia para 
cartografiar la distribución de las burbujas en la fase pos- 
vascular de medios de contraste como Levovist o SonoVue. 

Muchos investigadores usan estos dos métodos distin- 
tos en combinación para obtener imágenes del hígado con 
contraste (figura 3-12)". Puede utilizarse un modo de ima- 
gen con burbuja no destructivo en tiempo real con IM bajo 
para ver los vasos en el hígado. Estas imágenes muestran la 
morfología vascular del tumor y revelan lesiones arterializadas 
tras la inyección de un bolo de contraste (véase figura 3-12A). 
La modalidad de imagen elegida será la inversión del pul- 
so (disponible en diferentes sistemas como inversión de fase 
o imagen con contraste coherente [ICC]). Tras esta explo- 
ración se realiza otra inyección y después de observar el me- 
dio de contraste entrar en la circulación arterial hepática, se 
ajusta el aparato de ecografía para un IM alto y se congela 
durante un intervalo entre 5 y 90 segundos, lo que permite 
la entrada del medio de contraste en los sinusoides hepáticos. 
Se descongela el aparato de ecografía y se ve un flash o un 
velo conforme se descompone el medio de contraste” que 
revela la distribución completa de las burbujas en el hígado, 
incluyendo las presentes en el parénquima. Se trata de una 
imagen de perfusión del hígado. Según el retraso, se pue- 
de calcular para ver la fase arterial (véase figura 3-12B), por- 
tal (véase figura 3-10) o posvascular. Los modos preferidos 
para este método son la inversión del pulso (que tiene la 
ventaja de una alta resolución de la imagen y la desventaja de 
un fondo de armónicos tisulares potentes) o el modo Doppler 
potencia, como la angio potencia armónica o imagen con 
detección del medio de contraste (IDMC). Muchos siste- 
mas modernos ofrecen un modo de monitor con 1M bajo 
que puede utilizarse para obtener una imagen rudimentaria 
(por lo general, fundamental) del hígado durante el interva- 
lo de retraso que puede resultar útil para mantener el plano 
de barrido alineado en el volumen de interés. Apretando un 
botón el aparato vuelve al modo no lineal con IM alto para 
producir una imagen instantánea de la perfusión. 


Hemos definido tres formas de comportamiento de las bur- 
bujas en un campo acústico, que dependen de la intensidad 
del haz de ultrasonidos transmitido. En la práctica, esta in- 
tensidad se controla mejor mediante el IM visible en la pan- 
talla del aparato de ecografía. Con un IM muy bajo las bur- 
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FIGURA 3-12. Imagen específica con 
contraste. Uso de imagen específica con contraste 
con IM bajo y alto en el mismo paciente que el de la 
figura 3-1. A. Con un IM bajo, la imagen con 
inversión del pulso en tiempo real revela la amplia 
vasculatura interna de la lesión, con vasos rortuosos 
la de la 


definidos con una resolución comparable 
imagen en modo B convencional. B. Con un IM alto, A 
tras un intervalo de retraso de 8 segundos, se observa 

la perfusión arterial en la lesión, con la excepción de 
una zona de necrosis que está bien delimitada. IM 
índice mecánico. (Tomado de Burns PN, Wilson SR, 
Hope Simpson D: Pulse inversion imaging of liver 
blood flow: An improved method for characterization 
of focal masses with microbubble contrast. Invest 
Radiol 2000;35:58-71.) 


Map 3 
1504BIC3 
Persist Low 
Fr Rate Med 
2D OptCSI 3 


B 


bujas actúan como amplificadores simples pero potentes del 
eco, Este régimen es más útil para realce Doppler espectral, 
pero no suele emplearse para el hígado. A intensidades li- 


geramente más altas (la zona baja del rango de las emple 
das para diagnóstico) las burbujas emiten armónicos con- 
forme sufren oscilación no lineal. Estos armónicos pueden 
detectarse mediante imagen con inversión de armónico y 


del pulso, que es el fundamento de la imagen en modo B en 


tiempo real de estructuras vasculares en el hígado. Nuevas 
técnicas que emplean muchos pulsos modulados en fase y/o 
amplitud, como la imagen con inversión del pulso potencia 
(IPP) o la secuencia con pulso de contraste (SPC), permiten 
obtener imágenes de perfusión para un IM bajo sin romper 


las burbujas. Por último, con el ajuste del aparato a mayor 
intensidad empleado para la ecografía habitual, las burbujas 
pueden romperse deliberadamente, emitiendo un potente 
eco transitorio, La detección de este eco con Doppler potencia 
armónico es el método más sensible del que disponemos 
para obtener imágenes de las burbujas en concentración 
muy baja, a expensas de destruir la burbuja. Es necesaria 
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una imagen intermitente con un intervalo de retraso en el 
que se detiene la imagen con IM alto porque el período de 
reperfusión del fujo hepático es prolongado 


Consideraciones de seguridad 


Las ecografías con contraste exponen a los pacientes a ultra- 
El uso 


sonidos de forma idéntica a las ecografías sin contrast 
de pulsos de ultrasonidos para romper las burbujas que se alo- 
jan en vasos microscópicos provoca dudas sobre posibles ries- 
gos. Cuando una burbuja produce el eco breve relacionado 
con su rotura, libera la energía que ha almacenado durante la 
exposición al campo de ultrasonidos. ¿Es posible que esta ener- 
gía dañe el tejido circundante? Sabemos que los ultrasonidos 
producen bioefectos en los tejidos cuando la exposición es más 
elevada, y se ha estudiado ampliamente el umbral para estos 
bioefectos”!. ¿Cambian estos umbrales cuando existen bur- 
bujas en la vasculatura? Aunque la seguridad de los medios de 
contraste ecográfico ha superado las normas más severas de las 
instituciones reguladoras en numerosos países, no podemos 
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olvidar que nos queda mucho que aprender de la interacción 
entre los ultrasonidos y el tejido cuando existen burbujas. 

La más extrema de estas interacciones es la conocida como 
cavitación inercial, que se refiere a la formación, creci- 
miento y colapso rápidos de una cavidad gaseosa en el lí- 
quido como consecuencia de la exposición a ultrasonidos. 
Se ha estudiado de forma exhaustiva antes del desarrollo de 
los medios de contraste con microburbujas”?. De hecho, la 
mayoría de los modelos matemáticos empleados para des- 
cribir las microburbujas de contraste fueron aplicados ini- 
cialmente al modelo de cavitación”***%. Cuando ondas de 
sonido de intensidad suficiente atraviesan un líquido, el se- 
miciclo de rarefacción de la onda de sonido puede en reali- 
dad rechazar el líquido, creando cavidades esféricas en el in- 
terior del líquido. El colapso rápido consiguiente de estas 
cavidades durante el semiciclo de compresión de la onda de 
sonido puede concentrar gran cantidad de energía en un vo- 
lumen muy pequeño, elevando la temperatura en el centro 
del colapso a miles de grados Kelvin, formando radicales li- 
bres e incluso emitiendo radiación electromagnética?*594%, 

La preocupación por los posibles bioefectos provocados 
por la cavitación mediante ecografía diagnóstica ha generado 
numerosos estudios experimentales. Con la excepción de uno 
de ellos, en el que se observó una hemorragia inducida por la 
cavitación en el pulmón de ratón expuesto a condiciones bas- 
tante diferentes de las habituales en la clínica””, no se han en- 
contrado pruebas de bioefectos por la ecografía diagnóstica 
con medios de contraste a dosis normales. Se han realizado mu- 
chos más estudios sobre si la presencia de microburbujas de 
contraste podrían actuar como semillas de cavitación, po- 
tenciando los bioefectos*”**. Aunque se ha demostrado que 
la adición de medios de contraste a la sangre aumenta los efec- 
tos de cavitación (p. ej., formación de peróxidos y emisiones 
acústicas) y los bioefectos relacionados (p. ej., hemólisis y li- 
sis de las plaquetas), todos los bioefectos significativos apare- 
cieron con una concentración muy elevada del medio de con- 
traste, larga duración del pulso de sonidos, IM elevado o con 
un hematocrito bastante inferior al fisiológico. En experi- 
mentos en los que se han usado valores de estos parámetros 
clínicamente relevantes (concentración del medio de con- 
traste <0,2%, duración del pulso <2 tus, IM <1,9, hemato- 
crito 40% a 45%), no se han detectado bioefectos signifi- 
cativos hasta el momento**”, No obstante, probablemente 
resulta prudente evitar la litotricia durante las 24 horas si- 
guientes a una ecografía con medio de contraste”. También 
es aconsejable tener en cuenta una ampliación a la ecografía 
con contraste del principio de exposición lo más baja razo- 
nablemente posible: la ecografía con contraste debe expo- 
ner al paciente al menor IM, el menor tiempo de exposición 
acústica total, la menor dosis de medio de contraste y la ma- 
yor frecuencia ecográfica compatibles con la obtención de 
información diagnóstica apropiada. 


Conclusión 


A diferencia de los medios de contraste para otros métodos 
de imagen, las microburbujas se modifican durante el pro- 


ceso de imagen. El conocimiento de la conducta de las bur- 
bujas cuando se exponen a un haz de ultrasonidos es la cla- 
ve para realizar una ecografía con contraste efectiva. La elec- 
ción apropiada de un método de imagen específico con 
contraste se basa en la conducta del medio de contraste y 
en las necesidades de la exploración. El IM es el determi- 
nante principal de la respuesta de las burbujas de contraste 
a los ultrasonidos. La imagen con inversión del pulso y ar- 
mónica con IM bajo ofrece métodos en modo B y tiempo 
real para obtener imágenes de los vasos hepáticos. Para la 
imagen intermitente de perfusión hepática con medios de 
contraste puede emplearse la inversión del pulso o Doppler 
potencia armónica con IM alto, mientras que la imagen 
Doppler con inversión del pulso y los métodos relaciona- 
dos con un IM bajo permiten la visualización en tiempo 
real de la perfusión empleando medios de contraste con per- 
fluorocarbono. 
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l hígado es el órgano más grande del cuerpo humano, 
Cón un peso de unos 1500 g en el adulto. Debido a que se 
ve afectado con frecuencia por enfermedades sistémicas y 
locales, es frecuente que se soliciten estudios ecográficos para 
evaluar anomalías hepáticas. 


TÉCNICA 


El hígado se evalúa mejor con una ecografía en directo, lo 
¡deal tras 6 horas de ayuno para que haya poco gas intesti- 


nal y la vejiga no esté contraída. Deben evaluarse las pro- 
yecciones en supino y oblicua anterior derecha si el pacien- 
te puede moverse o se le puede mover. Debido a que mu- 
chos pacientes tienen hígados que están metidos por debajo 
de las costillas derechas inferiores, es de gran ayuda un trans- 
ductor con una superficie de exploración pequeña que per- 
mita un abordaje intercostal. La interrupción de la respira- 
ción en inspiración permite explorar la cúpula del hígado, 
que con frecuencia es un punto ciego para la ecografía. Para 
un estudio completo deben obtenerse las proyecciones sagital, 
transversa, coronal y oblicua subcostal. 
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ANATOMÍA NORMAL 


El hígado está en el cuadrante superior derecho del abdo- 
men, suspendido del hemidiafragma derecho. Desde un 
punto de vista funcional, se le puede dividir en tres lóbu- 
los: derecho, izquierdo y caudado. El lóbulo derecho del 
hígado está separado del izquierdo por la fisura lobar prin- 


cipal, que pasa a través de la fosa de la vesícula biliar hasta 
la vena cava inferior (figura 4-1). El lóbulo derecho del 
hígado puede dividirse a su vez en los segmentos anterior 


FIGURA 4-1. Anatomía lobar normal. El lóbulo 
derecho del hígado (LD) puede separarse del lóbulo izquierdo del 
hígado (LI) por la fisura lobar principal que pasa a través de la fosa 
de la vesícula biliar (VB) y la vena cava inferior (VCD. 


A 


y posterior por la presencia de la fisura intersegmentaria 
derech 
bulo izquierdo en los segmentos medial y lateral. El 
lóbulo caudado está situado en la cara posterior del hígado, 


La fisura intersegmentaria izquierda divide el 16- 


y tiene como borde posterior la vena cava inferior y como bor- 


al 


proceso papilar es la extensión anteromedial del lóbulo caudado, 


de anterior la fisura para el ligamento venoso (figura 4-2). 


que puede aparecer separado del hígado y simular una linfa- 
denopatía. 

Conocer la anatomía vascular del hígado es esencial 
para apreciar las posiciones relativas de los segmentos he- 
páticos. Las venas hepáticas principales discurren entre los 
lóbulos y segmentos (interlobares e intersegmentarias). 
Son límites segmentarios ideales que se visualizan sólo cuan- 


do se estudia la porción superior del hígado (figura 


vel 


a hepática media discurre dentro de la fisura lobar me- 
cho del seg- 


dia y separa el segmento anterior del lóbulo der: 
mento medial del izquierdo. La vena hepática derecha dis- 
curre dentro de la fisura intersegmentaria derecha y divide 
el lóbulo derecho en los segmentos anterior y posterior. En 


las secciones más caudales del hígado ya no se identifica la 


vena hepática derecha, por tanto los límites segmentari 
están peor definidos entre las ramas anterior y posterior de 
la vena porta derecha. Las ramas principales de las venas 
porta izquierda y derecha discurren a nivel central dentro de 
los segmentos (intrasegmentarias), con la excepción de la 
porción ascendente de la vena porta izquierda, que discurre 
por la fisura intersegmentaria izquierda. La fisura inter- 
segmentaria izquierda, que separa el segmento medial del 
lóbulo izquierdo del segmento lateral, puede dividirse en las 
secciones craneal, media y caudal. La vena hepática izquierda 
forma el límite del tercio craneal, la rama ascendente de la vena 
porta izquierda representa el tercio medio y la fisura del li- 
gamento redondo actúa como la división más caudal del 
lóbulo izquierdo (tabla 4-1)'. 


B 


FIGURA 4-2. Lóbulo caudado. A. Las proyecciones sagital y, B, transversal muestran el lóbulo caudado (LC) separado del lóbulo 
izquierdo por la fisura para el ligamento venoso (fechas) en una zona anterior. Posteriormente está la vena cava inferior (VCI) 
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FIGURA 4-3. Anatomía venosa hepática. Las tres venas 
hepáticas, derecha (VHD), media (VHM) e izquierda (VHI), son 
interlobares e intersegmentarias y separan los lóbulos y segmentos. 
En la confluencia venosa hepática con la vena cava inferior, la vena 
hepática derecha separa el segmento derecho posterior (segmento 7) 
del segmento anterior derecho (segmento 8). La vena hepática 
izquierda separa el segmento medial izquierdo del segmento 

Lateral izquierdo. La vena hepática media separa los lóbulos 
derecho e izquierdo. Las venas hepáticas se ven mejor en una 
proyección oblicua subcostal como aquí. 


Anatomía de Couinaud 


Debido a que la ecografía permite evaluar la anatomía he- 
pática en múltiples planos, el radiólogo puede localizar con 
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TABLA 4-2. ANATOMÍA HEPÁTICA 


o 


Couinaud Tradicional 


Lóbulo caudado 
S. lateral del lóbulo izquierdo (superior) 
S. 
S. 


Segmento 1 
Segmento Il 
Segmento III lateral del lóbulo izquierdo (inferior) 
Segmento IV 
Segmento V 
segmento VI 
Segmento VII 


Segmento VIII. S. anterior del lóbulo derecho (superior) 
Jl ia 0 rai ni A 
s 


. medial del lóbulo izquierdo 
anterior del lóbulo derecho (inferior) 


posterior del lóbulo derecho (inferior) 
S. posterior del lóbulo derecho (superior) 


segmento. 


precisión una lesión en un segmento dado para el cirujano. 
La anatomía de Couinaud, que se utiliza ampliamente en 
Europa y la Canadá francesa, se está convirtiendo en una 
nomenclatura universal para localizar la lesión hepática (ta- 
bla 4-2)”. Esta descripción se basa en segmentos portales 
y tiene importancia funcional y patológica. Cada segmen- 
nguíneo (arterial, venoso portal y ve- 


to tiene su aporte s 
noso hepático), linfáticos y drenaje biliar propios. Luego el 
cirujano puede resecar un segmento del lóbulo hepático, 
dejando intacto el aporte vascular del resto. Cada segmen- 
to tiene una rama o ramas de la vena porta en su centro, ro- 
deada por una vena hepática. Existen ocho segmentos. Las 
venas hepáticas derecha, media e izquierda dividen el híga- 
do longitudinalmente en cuatro secciones. Cada una de es- 
tas secciones está dividida a su vez transversalmente por un 
plano imaginario que pasa a través de los pedículos porta- 
les principal derecho y principal izquierdo. El segmento 1 


¡x€_ItIltdAaóáAá o_o — AAA 
TABLA 4-1. ANATOMÍA HEPÁTICA NORMAL: ESTRUCTURAS ANATÓMICAS ÚTILES PARA IDENTIFICAR 


LOS SEGMENTOS HEPÁTICOS 
Estructura Localización Utilidad 
VHD Fisura intersegmentaria derecha Divide la cara cefálica de los segmentos anterior y 
posterior del lóbulo derecho 
VHM Fisura lobar principal Separa los lóbulos derecho e izquierdo 
vHI Fisura intersegmentaria izquierda Divide la cara cefálica de los segmentos medial y lateral 


VPD (rama anterior) Intrase; 


mentaria en segmento 
anterior del lóbulo derecho 

Intrasegmentaria en segmento 
posterior del lóbulo derecho 


VPD (rama posterior) 
VPI (segmento horizontal) Anterior al lóbulo caudado 


VPI (segmento ascendente) Fisura intersegmentaria izquierda 


Fosa de VB Fisura lobar principal 

Fisura del ligamento Fisura intersegmentaria izquierda 
redondo 

Fisura para el ligamento Borde anterior izquierdo del 
venoso lóbulo caudado 


del lóbulo izquierdo 

Discurre a nivel central en el segmento anterior del 
lóbulo derecho 

central en el segmento posterior del 


Discurre a niv 
lóbulo derecho 

Separa el lóbulo caudado por detrás del segmento medial 
del lóbulo izquierdo por delante 

Divide el segmento medial del lateral del lóbulo izquierdo 

Separa los lóbulos derecho e izquierdo 

Divide la cara caudal del lóbulo izquierdo en los segmentos 
medial y lateral 

Separa el lóbulo caudado por detrás del lóbulo 
izquierdo por delante 


VB, vesícula bi derecha; VHI, vena h 
izquierda. Modificado de Marks WM, Filly RA, C 


llen PWZ Ulerasonic anatomy of the liver: A revie 


porta derecha; VPI, vena porta 
Ultrasound 1979;7:137-146. 


VHM, vena hepática media; VPD, 
new applicarions. J Cli 
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Cisura 
media 


Cisura 


Cisura izquierda 


derecha 


Plano 
transversal 


FIGURA 4-4. Anatomía segmentaria funcional 
de Couinaud. A. El hígado se divide en nueve segmentos. 
Los límites longitudinales amarillos (cisuras derecha, media e 
izquierda) son tres venas hepáticas. El plano transversal está 
definido por los pedículos portales principal derecho y 
principal izquierdo. El segmento 1, lóbulo caudado (región 
amarilla clara), está sivuado posteriormente. VB, vesícula 
biliar; VCI, vena cava inferior; VHD, vena hepática derecha; 
VHI, vena hepática izquierda; VHM, vena hepática media 
VR, vena porta; VPD, vena porta derecha; VPÍ, vena porta 
izquierda. B. La ecografía correspondiente muestra la vena 


porta principal con sus ramas derecha e izquierda. El plano a 
través de las ramas derecha e izquierda es la separación 
transversal de los segmentos hepáticos. Por encima de este 

niv n los segmentos II, IVa, VIL y VIIL A nivel caudal se 
localizan los segmentos III, IVb, V y VI. (Tomado de 
Sugarbaker PH: Toward a standard of nomenclature for 
surgical anatomy of the liver. Neth J Surg 1988;PO:100,) 


B 

es el lóbulo caudado, los segmentos II y III son los segmentos — segmentos, tiene una o varias venas hepáticas que drenan 
superior izquierdo y lateral inferior, respectivamente, y el directamente en la vena cava inferior. 

segmento IV, que está dividido a su vez en IVa y IVb, es el seg- El aporte venoso portal del lóbulo izquierdo puede vi- 
mento medial del lóbulo izquierdo. El lóbulo derecho cons-—— sualizarse utilizando una proyección subxifoidea oblicua con 
ta de los segmentos V y VÍ, caudales al plano transversal, y. angulación craneal (proyección oblicua subcostal recurren- 
los segmentos VII y VIII, que son cefálicos (figura 4-4)4%%, —— te). La vena porta izquierda principal, la rama ascendente 
El lóbulo caudal (segmento 1) puede recibir ramas de las ve-— de la vena porta izquierda y las ramas que van a los seg- 


nas portales derecha e izquierda. Al contrario que los otros mentos 11, III y IV forman una «H tumbada» (figura 4-5B?”. 
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A 


B 


FIGURA 4-5. Anatomía venosa portal en dos pacientes. A. Visualizada mejor con una proyección oblicua subcostal, la vena 
porta principal está formada por la unión de las ramas venosas portales derecha e izquierda en el hilio hepático. D, derecha; Í, izquierda. 


B. Las ramas segmentarias de las venas porta derecha e izquierda están marcadas. Se ve bien la forma en H tumbada de la 


¡furcación de la 


vena porta izquierda constituida por la vena porta izquierda ascendente y horizontal y las ramas segmentarias que van a 11, III y 1V. 


Los segmentos 11 y III están separados del segmento IV por 
la vena hepática izquierda, así como por la rama ascenden- 
te de la vena porta izquierda y el ligamento falciforme. El seg- 
mento IV está separado de los segmentos V y VII por la 
vena hepática media y la fisura hepática media. 

El riego venoso portal al lóbulo derecho del hígado pue- 
de verse como una H tumbada”. La vena porta derecha prin- 
cipal origina ramas que drenan los segmentos V y VI (a ni- 
vel inferior) y VII y VII (a nivel superior). Se ven mejor en 
el plano sagital u oblicuo-sagiral (figura 4-6)%. 

En la proyección subxifoidea oblicua, la vena porta de- 
recha se ve de forma transversal, lo que hace posible identi- 
ficar el segmento VIII que se localiza a un nivel más supe- 


FIGURA 4-6. Forma en H tumbada. La forma en H 
tumbada de la bifurcación de la vena porta derecha es más difícil 
de visualizar, y se ve mejor con una proyección intercostal. La 
bifurcación de la vena porta derecha muestra las ramas que van a los 
segmentos anteriores V y VIII y a los segmentos posteriores VI y VII 


rior (que está más cerca de la confluencia de las venas he- 
páticas) que el segmento V. Los segmentos V y VII están se- 
parados del segmento VI y VII por la vena hepática derecha! 


Ligamentos 


El hígado está cubierto por una capa de tejido conjuntivo 
fino llamada cápsula de Glisson. La cápsula rodea todo el 
hígado y es más gruesa a lo largo de la vena cava inferior y 
del hilio hepático. En el hilio hepático la vena porta prin- 
cipal, la arteria hepática propia y el colédoco están conte- 
nidos dentro de unos pliegues peritoneales de revestimien- 
to conocidos como ligamento hepatoduodenal (figura 4-7). 
El ligamento falciforme conduce la vena umbilical hasta 
el hígado durante el desarrollo feral (figura 4-8). Tras el na- 
cimiento, la vena umbilical se atrofia, formando el ligamento 
redondo. Cuando alcanza el hígado, las hojas del ligamen- 
to falciforme se separan. La capa derecha forma la capa su- 
perior del ligamento coronario; la capa izquierda forma la 
a superior del ligamento triangular izquierdo. La por- 
ón más lateral del ligamento coronario se llama ligamen- 
les 


c 


c 
to triangular derecho (figura 4-9). Las capas peritone 
que forman el ligamento coronario se separan ampliamen- 
te, dejando un área del hígado no cubierta por peritoneo. Esta 
región posterosuperior se conoce como área desnuda del hí- 


gado. El ligamento venoso lleva el conducto venoso obli- 
rerado, que hasta el nacimiento deriva la sangre de la vena 
umbilical hasta la vena cava inferior (figura 4-10). 


Circulación hepática 


Venas portales 


El hígado recibe un riego sanguíneo dual procedente de 
la vena porta y de la arteria hepática. Aunque la vena porta 
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FIGURA 4-7. Hilio hepático. A. Imagen sagital del hilio hepático que muestra el colédoco (fecha) y la vena porta principal (VPP), 
que están rodeadas por el ligamento hepatoduodenal. B. Imagen transversal del hilio hepático que muestra las ramas de las venas portas 
derecha e izquierda. Vena porta derecha posterior (VPDP); vena porta izquierda ascendente (VPIA). 


transporta sangre venosa y completamente oxigenada (80%) 
procedente de los intestinos y del bazo, cubre hasta la mi- 
tad de las necesidades de oxígeno de los hepatocitos debido 
a su mayor flujo. Este riego sanguíneo dual explica la baja 
incidencia de infarto hepático. 

La tríada portal contiene una rama de la vena porta, de 
la arteria hepática y del conducto biliar. Están dentro de una 
vaina de tejido conjuntivo que da a la vena porta una pared 
ecógena en la ecografía y permite distinguir las de las venas 


hepáticas, que tienen una pared casi imperceptible. La vena 
porta principal se divide en las ramas derecha e izquierda. La 
vena porta derecha tiene una rama anterior que se dispone 
en el centro del segmento anterior del lóbulo derecho y una 
rama posterior que se dispone en el centro del segmento 
posterior del lóbulo derecho. La vena porta izquierda trans- 
curre inicialmente anterior al lóbulo caudado. La rama as- 
cendente de la vena porta izquierda viaja después en senti- 
do anterior por la fisura intersegmentaria izquierda hasta 
dividir los segmentos medial y lateral del lóbulo izquierdo. 


Circulación arterial 


Las ramas de la arteria hepática acompañan a las venas por- 
na porta y sus arteriolas he- 


ta. Las ramas terminales de la v 
páticas y los conductos biliares acompañantes 
como acino. 


e conocen 


Sistema venoso hepático 


La sangre perfunde el parénquima hepático a través de los 
sinusoides y después entra en las células hepáticas termina- 
les. Estas ramas terminales se unen para formar venas cada 
vez más grandes. Las venas hepáticas varían en número y po- 
sición. Pero en la población general hay tres venas impor- 


tantes: las venas hepáticas derecha, media e izquierda (véa- 
se figura 4-3). Todas drenan en la vena cava inferior y, como 
las venas portales, carecen de válvulas. La vena hepática de- 
recha sule ser única y discurre en la fisura intersegmentaria 
derecha, separando los segmentos anterior y posterior del ló- 
bulo derecho. La vena hepática media, que discurre por la 
fisura lobar principal, forma un tronco común con la vena 
principal izquierda en la mayoría de los sujetos. La vena he- 
pática izquierda forma el límite más cefálico entre los seg- 
mentos medial y lateral del lóbulo izquierdo. 


Tamaño y ecogenicidad normal 
del hígado 


El borde superior del hígado se dispone alrededor del nivel del 
quinto espacio intercostal en la línea media clavicular. El bor- 
de inferior se extiende hasta ligeramente por debajo del borde 
costal. Es difícil evaluar con precisión el tamaño del hígado 
con un equipo de ecografía en directo por el limitado campo 
de visión. Gosink” propuso medir la longitud del hígado en la 
línea media hepática. En el 75% de los pacientes con un hí- 
gado mayor de 15,5 cm hay hepatomegalia. Niederau y cols 
¡ámetro longitudinal y anteropos- 


midieron el hígado en su d 
terior en la línea media clavicular y en la línea media y corre- 
lacionaron estas observaciones con el sexo, la edad, la altura, 
el peso y el área superficial corporal. Encontraron que el ta- 


e corporal 


maño del órgano aumenta con la talla y la superf 
y se reduce con la edad. El diámetro longitudinal medio del 
hígado en la línea media clavicular en este estudio fue de 10,5 
con 1,5 cm (desviación estándar) y el diámetro anteroposte- 
rior medio clavicular medio de 8,1 con 1,9 cm (desviación es- 
tándar). En la mayoría de los pacientes, la medida de la lon- 
gitud del hígado es suficiente para evaluar su tamaño. En sujetos 
obesos o asténicos debe añadirse el diámetro anteroposterior 
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FIGURA 4-8. Ligamento falciforme. La grasa que contiene ayuda a su localización. A. Imagen sagital a través del ligamento. 


B. Proyección oblicua subcostal del ligamento. C. Muestra la localización de la 


grasa justo anterior a la rama ascendente de la rama de la 


vena porta ascendente izquierda. D. Muestra la extensión cefálica de la grasa en la localización del ligamento entre las venas hepáticas media 


e izquierda. 


para evitar sobreestimar o infravalorar su tamaño, respectiv: 
mente. El lóbulo de Reidel es una extensión en forma de len- 
gua de la punta inferior del lóbulo derecho del hígado, que 
con frecuencia se encuentra en mujeres asténicas 

El hígado normal es homogéneo, contiene ecos de nivel 
fino y es mínimamente hiperecoico o isoecoico respecto a la 
corteza renal normal (figura 4-11A). El hígado es hipo- 
ecoico comparado con el bazo. Esta relación es evidente 
cuando el segmento lateral del lóbulo izquierdo se alarga y 
rodea al bazo (véase figura 4-11B). 


ANOMALÍAS DEL DESARROLLO 


Agenesia 


La agenesia del hígado es incompatible con la vida, Se han 
descrito agenesias del lóbulo derecho y del izquierdo”"”. En 
tres de los casos publicados de agenesia del lóbulo derecho 
también faltaba el lóbulo caudado'%. Se produce una hi- 
pertrofia compensadora del resto de los lóbulos, y las prue- 


bas de función hepática son normales. 
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RA 4-9. Ligamento triangular derecho. Estudio 
oblicuo subcostal cerca de la cúpula del hemidiafragma derecho 
(flechas curvas). Obsérvese el contorno lobulado y heterogéneo del 
hígado en este paciente con cirrosis. El ligamento triangular 
derecho (flechas rectas) se visualiza debido a la asciris. 


Anomalías de la posición 


En el situs inversus totalis, el hígado se encuentra en el hi- 
pocondrio izquierdo: En la hernia diafragmática congénita 
u onfalocele, cantidades variables de hígado pueden her- 
niarse al interior del tórax o fuera de la cavidad abdominal. 
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FIGURA 4-10. Ligamentos hepáticos. Diagrama de las 
superficies A, anterior, y B, posterior, del hígado. VCÍ, vena cava 
inferior. 


Fisuras accesorias 


Aunque a las invaginaciones de la cúpula del diafragma se 
las ha denominado fisuras accesorias, hablando estrictamente 
no son fisuras sino deslizamientos diafragmáticos. Son una 
causa de seudomasas en la ecografía si no se estudia con 
atención el hígado en los planos sagital y transversal (figu- 
ra 4-12). Las verdaderas fisuras accesorias son infrecuentes 


B 


RA 4-11. Ecogenicidad normal del hígado. A. El hígado es más ecógeno que la corteza renal. B. El hígado es menos 


no que el bazo, como puede verse en muchas mujeres delgadas, cuyo lóbulo izquierdo hepático rodea el bazo como se ve aquí. 


Capítulo 4 / El hígado 85 


A 
FIGURA 4-12. Des! 
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'amiento diafragmático. A. La ecografía sagital muestra una masa ecógena (flechas) adyacente al 


hemidiafragma derecho con un carcinoma de célula renal derecho (CCRD). B. La imagen oblicua subcostal revela que la masa es un 


deslizamiento diafragmático (flechas). 


y se deben a un plegado del peritoneo. La fisura hepática 
accesoria inferior es una verdadera fisura accesoria que dis- 
curre en sentido inferior desde la vena porta derecha hasta 
la superficie inferior del lóbulo derecho del hígado"". 


Anomalías vasculares 


La arteria hepática común surge del eje celíaco y se divide 
en las ramas derecha e izquierda en el hilio hepático. Esta des- 
cripción clásica de libro de texto de la anatomía arterial 
hepática aparece sólo en el 55% de la población. El 459% res- 
tante tiene una variación de esta anatomía, entre las que 
destacan: 1) una arteria hepática izquierda que se origina en 


la arteria gástrica izquierda (10%); 2) una arteria hepáti 
derecha originada en la arteria mesentérica superior (11%), 
3) una arteria hepática común originada en la arteria me- 


sentérica superior (2,5%). 

Las anomalías congénitas de la vena porta son las atre 
sias, las estenosis y las válvulas obstructivas, todas las cuales 
son infrecuentes. Entre las variaciones ecográficas están la 
ausencia de vena porta derecha con anomalías de la ramifi- 
cación de las venas porta derecha e izquierda y falta del seg- 
mento horizontal de la vena porta izquierda””. 

Por el contrario, las variaciones en la ramificación de 


las venas hepáticas y las venas accesorias hepáticas son re- 


lativamente frecuentes. La vena accesoria más frecuente dre- 
na en el segmento superoanterior del lóbulo derecho (seg- 
mento VIII) y se ve en alrededor de la tercera parte de la 
población. Suele vaciarse en la vena hepática media, aun- 


que en ocasiones se une a la vena hepática derech: 
serva una vena hepática derecha inferior, que drena en la 
porción inferoposterior del hígado (segmento VI), en el 10% 
delos sujetos. Esta vena hepática derecha inferior drena di- 
rectamente en la vena cava inferior y puede ser tan grande, 
o más, que la vena hepática derecha'”. Las venas margina- 
les derecha e izquierda, que drenan en las venas hepáticas 
derecha e izquierda, aparecen en alrededor del 12% y 3% de 
los sujetos, respectivamente. La falta de venas hepáticas prin- 
cipales es relativamente menos frecuente, y aparece en alre- 
dedor del 8% de las personas'*. Es útil tener en cuenta las 
variaciones normales del sistema venoso hepático para de- 
finir con precisión la localización de lesiones hepáticas fo- 
cales y ayudar al cirujano a resecar segmentos hepáticos 


ANOMALÍAS CONGÉNITAS 
Quiste hepático 


Un quiste hepático es un espacio definido lleno de líquido 
que tiene un recubrimiento epitelial. Los abscesos, los quis- 
tes parasitarios y los quistes postraumáticos no son, por tan- 
to, verdaderos quistes. La presencia frecuente de epitelio co- 
lumnar dentro de los quistes hepáticos simples indica su 
origen ductal, aunque su causa precisa no está clara. Tampoco 


está claro por qué estas lesiones no aparecen hasta la media 
na edad. Aunque en algún momento se consideraron relati- 


vamente infrecuentes, la ecografía ha demostrado que los 
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FIGURA 4-13. Quistes hepáticos complicados con 
hemorragia en dos pacientes. A. Dolor en hipocondrio 
derecho en una mujer de 46 años con una ecografía sagital en el 
lóbulo derecho que muestra una masa subdiafragmática bien 
definida con ecos internos uniformes de nivel bajo. Este aspecto 
podría interpretarse erróneamente como una masa sólida. 

B. La ecografía transversal muestra una masa grande y bien definida 
con un carácter interno complejo pero sobre todo sólido. 

C. La tomografía computarizada (UC) con contraste muestra una 
masa de densidad baja que no se realza compatible con un quiste. La 
ecografía es superior a la TC en la caracterización de una masa 


quística. 


quistes hepáticos aparecen en el 2,5% de la población gene- 
ral y que aumentan al 7% en la población mayor de 80 años”. 

En la exploración ecográfica, los quistes hepáticos be- 
nignos son anecoicos con una pared fina y bien delimitada 


y un refuerzo acústico posterior. En ocasiones, el paciente pue- 
de presentar dolor y fiebre secundaria a hemorragia o in- 
fección del quiste. Én esta s n, el quiste puede conte- 
ner ecos internos (figura 4-13A) y tabiques, una pared 
adelgazada o puede parecer sólido (figura 4-13B). Se reco- 

ente sinto- 


ituac 


mienda una intervención activa sólo en el paci 


mático. Aunque la aspiración obtendrá líquido para el estudio, 
el quiste con un recubrimiento epitelial recurrirá. Se puede 
climinar el quiste con alcohol utilizando guía ecográfica"*. 


ambién puede indicarse una extirpación quirúrgica. Si se 
observan tabiques gruesos o nódulos dentro de los quistes 
hepáticos, se recomienda la tomografía computarizada (TC) 
ya que deben considerarse los cistadenomas biliares y las 
metástasis quísticas en el diagnóstico diferencial de los quis- 
tes hepáticos con un aspecto complejo (figura 4-14). 


Quistes peribiliares 


Se han descrito quistes peribiliares en pacientes con una he- 
patopatía grave'”. Estos quistes son pequeños, tienen entre 0,2 


tico o en la unión entre los conductos hepáticos principal de- 
recho e izquierdo. Generalmente son asintomáticos, pero en 
casos raros pueden provocar una obstrucción biliar'”. Se cree 
que representan glándulas periductales pequeñas obstruidas. 
Desde un punto de vista ecográfico, los quistes peribiliares 
pueden aparecer en forma de quistes agrupados y bien defini- 
pecto tubular que tienen tabiques 


dos o como estructuras de 
finos paralelos a los conductos biliares y las venas portales. 


Enfermedad poliquística del adulto 


's auto- 


La forma adulta de la enfermedad renal poliquística 
sómica dominante. La frecuencia de quistes hepáticos aso- 
ciados a este trastorno varía entre el 57% y el 74%'*, No 
existe ninguna correlación entre la gravedad de la enferme- 
dad renal y la extensión de la afectación hepática. Las prue- 
bas de función hepática suelen ser normales y, al contrario 
que la forma autosómica recesiva infantil de enfermedad re- 
nal poliquística, no se acompaña de fibrosis hepática ni de 
hipertensión portal. De hecho, si las pruebas de función he- 
pática son anormales, deben descubrirse las complicaciones 
de la enfermedad hepática poliquística, como el tumor, la in- 
fección del quiste o la obstrucción biliar!*, 
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14. Cistadenoma biliar. A. La ecografía sagital 
muestra un quiste hepático irregular con tabiques gruesos y 
nódulos murales. B. Muestra quirúrgica. 


Hamartomas biliares (complejo de 
von Meyenburg) 


Los hamartomas de la vía biliar, descritos por primera vez 
por von Meyenburg en 1918", son pequeñas lesiones fo- 
cales del desarrollo del hígado que se componen de grupos 
de conductos biliares intrahepáticos dilatados dentro de un 
'on malformaciones hepáti- 


estroma de colágeno denso”. 
as benignas que se detectan de forma accidental en el 0,6%- 
5,6% de las series de necropsia publicadas”. 
Las características radiológicas de los complejos de 
von Meyenburg (CVM) se describen en la bibliografía en 


informes de casos aislados y en pequeñas series que incluyen 


su aspecto ecográfico, en la TC y en la resonancia magnéti- 
ca (RM)%. Los CVM se confunden a menudo con metás- 
tasis y en los artículos describen uno, múltiples o (más a 
menudo) innumerables nódulos sólidos bien definidos ha- 
bitualmente menores de 1 cm de diámetro (figura 4-15). 
Los nódulos suelen tener una hipoecogenicidad uniforme 
y con menos frecuencia son hiperecoicos en la ecografía” 

e hipodensos en la TC con contraste. También se observan 


focos ecógenos brillantes en el hígado con un artefacto «anu- 
lar inferior» distal sin un efecto de masa obvio en las ecografías 
de los pacientes con CVM (figura 4-16). Creemos que es- 
tos focos ecógenos pueden relacionarse con la presencia de 
pequeños quistes fuera de la resolución del equipo ecográ- 
fico. Los CVM suelen ser observaciones aisladas e insigni- 
ficantes. Los CVM pueden aparecer con otros trastornos 


congénitos como la fibrosis hepática congénita o la enfe 
medad renal o hepática poliquística”. Se ha sugerido la aso- 
ciación entre los CVM y el colangiocarcinoma”, 


ENFERMEDADES INFECCIOSAS 
Hepatitis víricas 


La hepatitis vírica es una enfermedad frecuente que apare- 
ce en todo el mundo. Es responsable de millones de muer- 
tes por necrosis hepática aguda o hepatitis crónica, lo que a 
su vez puede provocar hipertensión portal, cirrosis y carci- 
noma hepatocelular (CHC). Los avances médicos recientes 
han identificado al menos seis virus de la hepatitis diferen- 
tes: hepatitis Aa la E y G”. 

La hepatitis A aparece en todo el mundo y puede diag- 
nosticarse utilizando estudios serológico en busca del anti- 
cuerpo frente a la hepatitis A (anti-VHA) como marcador. 
El modo principal de transmisión es la vía fecal-oral. En los 
países en desarrollo, la enfermedad es endémica y la infec- 


ción aparece al principio de la vida. La hepatitis A es una 
infección aguda que da lugar a una recuperación completa 
o la muerte por insuficiencia hepática aguda. 

La hepatitis B se transmite por vía parenteral, por ejem- 
plo, a través de transfusiones sanguíneas y punciones con 
agujas, así como por una exposición no percutánea a través 


FIGURA 4-15. Complejo de von Meyenburg en un 
paciente con cáncer. La ecografía muestra una pequeña 
masa hepática hipoecoica. Debido a que no había otras pruebas de 
la existencia de metástasis, se realizó una biopsia que demostró su 
naturaleza benigna. 
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Cc 
FIGURA 4-16. Focos ecógenos bril 


ntes con artefacto de «anillo» distal en dos pacientes. Las imágenes A, 


sagital, y B, transversal, del lóbulo izquierdo del hígado muestran múltiples focos ecógenos brillantes con el artefacto de «anillo inferior». La 
biopsia mostró CVM. Imágenes C, sagital, y D, transversal, del lóbulo derecho en un paciente asintomático que muestran focos ecógenos 


con el artefacto del «anillo inferior» distal 


de un contacto sexual. La hepatitis B, al contrario que la A, 
tiene un estado de portador, que se estima en todo el mun- 
do en 300 millones. Las regiones con mayor frecuencia de 
portadores (5% a 20%) son el sudeste asiático, China, el 
África subsahariana y Groenlandia. Los dos marcadores más 
útiles de infección aguda son el antígeno de superficie de la 
hepatitis B (HBsAg) y el anticuerpo frente al antígeno del 
core de la hepatitis B (anti-HBo). 

La hepatitis no A, no B (NANB) (predominante- 
mente C) se describió por primera vez en 1974-1975. Los 


investigadores de Estados Unidos estaban sorprendidos por 
el hecho de que la mayoría de los casos de hepatitis pos- 
transfusionales no fueran secundarios a la hepatitis B sino 
a un virus o virus desconocidos. Desde entonces se ha he- 
cho evidente que muchos casos no son el resultado de una 


transmisión percutánea y que casi el 50% no tiene una fuen- 
te identificable. Los sujetos con infección aguda tienen un 
riesgo mucho mayor de infección crónica, y hasta el 85% pro- 
gresa a una cardiopatía crónica. La hepatitis C crónica se 
diagnostica por la presencia en la sangre del anticuerpo fren- 
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te al VHC (anti- VHC). La hepatitis C es un problema de 
salud importante en Italia y otros países mediterráneos. 

La hepatitis D o hepatitis por el virus delta depende 
completamente del virus de la hepatitis B para su infección, 
ya que requiere el HBsAg para conseguir su envoltura. Su dis- 
tribución geográfica es, por tanto, similar a la de la hepati- 
tis B. Es una infección infrecuente en Norteamérica, y apa- 
rece sobre todo en adictos a drogas por vía intravenosa (IV). 


Manifestaciones clínicas de la hepatitis 


La hepatitis aguda no complicada indica la recuperación 
clínica en menos de 4 meses. Es el resultado en el 99% de 
los casos de la hepatitis A. 

La insuficiencia hepática subfulminante y fulminan- 
te aparece tras el inicio de la ictericia y consiste en un em- 
peoramiento de la ictericia, una coaguloparía y una encefa- 
lopatía hepática. La mayoría de los casos se debe a una 
hepatitis B o a un efecto tóxico de fármacos. Este trastorno 
se caracteriza por necrosis hepática. La muerte aparece si la 
pérdida de parénquima hepático es mayor del 40%*, 

La hepatitis crónica sc define como la persistencia de 
anomalías bioquímicas pasados 6 meses. Tiene muchas cau- 
sas aparte de las víricas, como metabólicas (enfermedad de 
Wilson, deficiencia de alfa-1 antitripsina y hemocromatosis), 
autoinmunitarias e inducidas por fármacos. El pronóstico y tra- 
tamiento de la enfermedad dependen de la causa específica”. 

En la hepatitis aguda hay una tumefacción difusa de los 
hepatocitos, una proliferación de las células de Kupffer que 
recubren los sinusoides y una infiltración de las áreas porta- 
les por linfocitos y monocitos. Las características ecográfi- 
cas son paralelas a las observaciones histológicas. El parén- 
quima hepático puede tener una menor ecogenicidad difusa 
con un brillo acentuado de las tríadas portales, los mangui- 
tos periportales (figura 4-17A, B y figura 4-18A, B). La he- 
patomegalia y el engrosamiento de la pared de la vesícula son 
datos asociados (véanse figura 4-17C, D y figura 4-18C, D). 
En la mayoría de los casos, el hígado tiene un aspecto nor- 
mal”. La mayoría de los casos de hepatitis crónica también 
tienen un aspecto ecográfico normal. Cuando aparece una ci- 
rrosis, la ecografía puede demostrar una ecotextura engrosa- 
da y otros cambios morfológicos de la cirrosis. 


Enfermedades bacterianas 


Las bacterias piógenas alcanzan el hígado por varías vías y la 
más frecuente es la extensión directa desde la vía biliar en los 
pacientes con una colangitis supurativa y colecistitis. Se cree 
que otras vías son el sistema venoso portal en los pacientes 
con diverticulitis o apendicitis y la arteria hepática en los 
pacientes con osteomielitis y endocarditis bacteriana suba- 
guda. Las bacterias piógenas también pueden estar en el hí- 
gado debido a un traumatismo cerrado o penetrante. No se 
encuentra ninguna causa en alrededor del 50% de los casos 
de abscesos hepáticos. La mayor parte de este último grupo 
se debe a infecciones anaerobias. El diagnóstico de la infec- 
ción hepática bacteriana es a menudo tardío. Las caracte- 


rísticas más frecuentes de presentación del absceso hepáti- 
co piógeno son la fiebre, el malestar, la anorexia y el dolor 
en el hipondrio derecho. Puede haber ictericia en alrededor 
del 25% de estos pacientes. 

La ecografía se ha mostrado extremadamente útil en la 
detección de abscesos abdominales. Las características eco- 
gráficas de los abscesos hepáticos piógenos son variadas 
(figura 4-19). Los abscesos francamente purulentos apare- 
cen quísticos, con un líquido que no produce ecos hasta 
uno muy ecógeno. Las regiones de supuración inicial pue- 
den aparecer sólidas con una alteración de la ecogenicidad, 
habitualmente hipoecoica, relacionada con la presencia de he- 
patocitos necróticos?'. En ocasiones, los microorganismos 
productores de gas producen focos ecógenos con un artefacto 
de reverberación posterior (véase figura 4-19G, H, I). Se han 
observado interfases llenas de líquido, tabiques internos y 
restos. La pared del absceso puede variar desde bien defini- 
da a irregular y gruesa. 

El diagnóstico diferencial del absceso hepático piógeno 
comprende las infecciones amebianas o equinocócicas, los quis- 
tes simples con hemorragia, los hematomas y la neoplasia ne- 
crótica o quística. La aspiración hepática con guía ecográfica 
es una forma rápida de confirmar el diagnóstico. Las mues- 
tras deben enviarse para cultivos de acrobios y anaerobios. El 
50% de los abscesos se consideraba antes estéril. Esto se debía 
casi con toda certeza a que no se transportaba la muestra en 
un recipiente sin oxígeno, y con ello no se identificaban los 
microorganismos anaerobios”. Una vez se realiza el diagnós- 
tico del absceso hepático por la presencia de pus o una tinción 
de Gram y cultivo positivos, la acumulación puede drenarse por 
vía percutánea utilizando guía ecográfica o de TC. 


Enfermedades micóticas 
Candidiasis 


El hígado se ve con frecuencia afectado de forma secunda- 
ria por una diseminación hematógena de infecciones micó- 
ticas de otros órganos, sobre todo de los pulmones. Los pa- 
cientes suelen estar inmunodeprimidos, aunque puede haber 
candidiasis sistémicas en el embarazo o tras una hiperali- 
mentación. Las características clínicas son fiebre persisten- 
te en un paciente neutropénico cuyo recuento de leucocitos 
se está normalizando”. 

Las características ecográficas de la candidiasis hepáti- 
ca son? 


+ «Rueda dentro de una rueda»: zona hipoecoica 
periférica con una rueda ecógena interna y nidos 
hipoecoicos centrales. El nido central representa una 
necrosis focal en la cual se encuentran elementos 
micóticos. Se ve en la fase precoz de la enfermedad. 
«Ojo de toro»: lesión de 1 a 4 cm con un centro 
hiperecoico y un anillo hipoecoico. Está presente 
cuando los recuentos de neutrófilos se normalizan. 
El centro ecógeno contiene células inflamatorias 
(figura 4-20). 
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FIGURA 4-17. Hepatitis aguda. Imágenes A, sagital, y B, transversal, del lóbulo izquierdo del hígado que muestran un espesor y 


ecogenicidad acentuados de las partes blandas que rodean a la rama de la vena porta, lo que también se conoce como manguito periportal, 


Las proyecciones C, sagital, y D, transversal, de la vesícula biliar muestran un engrosamiento mural acentuado, de manera que la luz está 
casi obliterada. La pared de la vesícula biliar ofrece un aspecto en múltiples capas con huecos hipoecoicos extensos de líquido de edema 


(Reproducido con autorización de ACR.) 


+ «Uniformemente hipoecoica»: la más frecuente. 
Corresponde a una fibrosis progresiva (figura 4-21A). 

+ «Ecógena» calcificación variable que representa la 
formación de una cicatriz (véase figura 4-21B). 


Es interesante señalar que, aunque la aspiración percutánea 
del hígado suele obtener el microorganismo en los abscesos pió- 


alsos resultados nega- 


genos hepáticos, con frecuencia obtiene 
tivos en cuanto a la presencia de Candida”. Puede deberse a 
que no se ha obtenido la muestra de la porción necrótica cen 
tral de la lesión, que es donde están las seudohifas””. 


Enfermedades parasitarias 
Amebiasis 


La infección hepática por el parásito Entamoeba histolyrica 
es la manifestación extraintestinal más frecuente de la ame- 
biasis. La transmisión se produce por la vía fecal-oral. Los 
protozoos alcanzan el hígado al atravesar el colon, invadir las 
vénulas mesentéricas y entrar en la vena porta. Pero en más 
de la mitad de los pacientes con abscesos amebianos del hí- 
gado, el colon tiene un aspecto normal y los cultivos de he- 
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FIGURA 4-18. Hepatitis aguda. Hepatitis aguda en un paciente con ficbre, pruebas de función hepá 


biliares accidentales. A. Proyección transversal del hilio hepático y, B, proyección transversal del lóbulo izqu 


D 


¡ca anormales y cálculos 
erdo del hígado que muestran 


bandas ecógenas gruesas prominentes que rodean la vena porta en las tríadas portales, lo que se denomina manguito periporzal. 


Pro, 
bi 
como en este caso, puede confundirnos. 


ces son negativos, lo que retrasa el diagnóstico. El síntoma 
más frecuente en los pacientes con abscesos amebianos es el 
lrededor 


dolor, que aparece en el 99% de los pacientes 
del 15% de los pacientes tiene diarrea en el momento del 
diagnóstico. 

Las características ecográficas son una lesión redon- 
da u oval, la ausencia de una pared prominente del abs- 
ceso, su hipoecogenicidad comparada con el hígado nor- 
mal, los ecos internos de nivel bajo finos y la contigiiidad 
36. Estas características, 


con el diafragma (figura 4-22) 
sin embargo, se pueden encontrar en los abscesos pió- 
genos. 


cciones C, sagital y D, transversal, de la vesícula biliar que muestran un edema y engrosamiento moderados de la pared de la vesícula 
ar. La vesícula biliar no es grande ni está tensa, y el paciente no tiene una colecistitis aguda. La colelit 


forma accidental, 


sis hallada de 


En una revisión de 112 lesiones amebianas de Ralls y cols,, 
fueron más prevalentes dos patrones ecográficos en los abs- 
cesos amebianos: 1) formas redondas u ovales en el 82% fren- 
te al 60% de los abscesos piógenos y 2) Un aspecto hipo- 
ecoico con ecos internos finos a una ganancia alta en el 58% 
frente al 36% de los abscesos piógenos”. La mayoría de los 
abscesos amebianos aparece en el lóbulo derecho del híga- 
do. Desde un punto de vista práctico, el diagnóstico del abs- 
ceso hepático amebiano se hace utilizando una combinación 
de características clínicas, observaciones ecográficas y resul- 
tados de las pruebas serológicas. La prueba de hemaglutina- 
ción indirecta es positiva en el 94%-100% de los pacientes. 
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H I 


FIGURA 4-19. Absceso piógeno: espectro de aspectos. Línea superior, lesiones tempranas. Se muestra la evolución rápida 
desde el lemón a la licuefacción en A y B. A. Masa mal definida o flemón en el segmento VII del hígado. B. Veinticuatro horas más tarde 
hay un área central de licuefacción. C. El absceso está poco definido al principio y deforma la cápsula del hígado. Es difícil caracterizar esta 
masa como sólida o quística. No había vasos dentro de esta u otras masas. Línea media: cavidades de absceso maduro en tres pacientes 
(D, E y F) que muestran un absceso maduro clásico en forma de una masa bien definida con licuefacción y restos internos. Línea inferior: 
abscesos relacionados con microorganismos formadores de gas. G. Múltiples burbujas de gas vistas como innumerables focos ecógenos 
brillantes dentro de una masa hepática hipoecoica mal definida. La imagen sagital H del lóbulo izquierdo del hígado e 1, la TC de 
confirmación, muestran una masa hepática con un gran contenido de gas. 


Los Fármacos amebianos son un tratamiento eficaz. Los lución varía de 1,5 a 23 meses (mediana de 7 meses)”. Una 
síntomas del paciente mejoran en 24-48 horas y la mayoría minoría de pacientes tiene quistes hepáticos residuales y re- 
está sin fiebre a los 4 días de empezar el tratamiento médi-— — giones focales de mayor o menor ecogenicidad. 
co. A los pacientes que se deterioran también les puede ser 
beneficioso el drenaje con catéter; pero esto es inusual. La midatidosis 
mayoría de los abscesos amebianos hepáticos desaparecen 
con un tratamiento médico adecuado*. El tiempo trans- La causa más frecuente de hidatidosis en los seres humanos 


currido desde la terminación del tratamiento hasta la reso- es la infestación por el parásito Echinococcus granulosus. 
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CARACTERÍSTICAS ECOGRÁFICAS 
DE LA CANDIDIASIS HEPÁTICA 


«Rueda dentro de una rueda» 
Zona hipoecoica periférica 
Rueda ecógena interna 
Nido hipoecoico central 

Ojo de toro 
Centro hiperecoico 
Anillo hipoecoico 

Uniformemente hipoecoica 
Fibrosis progresiva 

Ecógena 
Calcificación que representa la formación de cicatriz 


B 
FIGURA 4-20. Infección micótica con forma en ojo de toro en 


un varón de 24 años con LLA y fiebre. A. Ecografía sagital a través 
del bazo que muestra lesiones en diana hipoecoicas focales. B. El 
hígado muestra múltiples masas. Esta proyección aumentada 

mu 

hipoecoico fino con un nido ecógeno denso. La biopsia reveló 
seudohifas 


tra un reborde ecógeno grueso y un reborde interno 


B 
FIGURA 4-21. Candidiasis. A. Patrón hipoccoico uniforme 


Hay múltiples lesiones hepáticas hipoecoicas en este paciente 
joven con una leucemia micloide aguda. B. Patrón ecógeno tras 
tratamiento médico. Se visualiza una pequeña lesión calcificada 
(flecha) en un segundo paciente inmunodeprimido. 


E. granulosus tiene una distribución mundial. Es más pre 
lente en países que crían ovejas y vacas, sobre todo en Oriente 
ambién hay regiones en- 
¡fornia, el 


Medio, Australia y Mediterráneo. 7 
démicas en Estados Unidos (el valle central en C 
valle inferior del Mississippi, Utah y Arizona) y en el norte 


de Canadá. E. granulosus es un equinococo de 3 a 6 mm de 
longitud que vive en el intestino del hospedador definiti- 
«tan en las he- 


vo, habitualmente el perro. Sus huevos se ex 
ces del perro y son deglutidos por los hospedadores inter- 
medios, las ovejas, las vacas, las cabras o los seres humanos. 
Los embriones eclosionan en el duodeno y pasan a través de 
la mucosa que alcanza el hígado por medio del sistema veno- 
so portal. La mayoría de los embriones permanecen atrapa- 
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A 


B 


FIGURA 4-22. Absceso hepático amebiano: forma clásica. La ecografía transversal muestra una masa subdiafragmática oval 
bien definida con un aumento de la transmisión. Hay ecos internos uniformes de nivel bajo y falta de una pared bien definida en el absceso. 


dos en el hígado, aunque se pueden ver afectados de forma 
secundaria los pulmones, los riñones, el bazo, el sistema ner- 
vioso central y el hueso. En el hígado, el lóbulo derecho se 
afecta más frecuentemente. Los embriones que sobreviven 
forman quistes que crecen lentamente, La pared del quiste 
consta de una membrana externa que tiene aproximadamente 
1 mm de espesor y que puede calcificarse (el ectoquiste). El 
hospedador forma una cápsula de tejido conjuntivo denso 
alrededor del quiste (periquiste). La capa germinal interna 
(el endoquiste) da lugar a cápsulas que aumentan de ta- 
maño hasta formar protoescólex. Las cápsulas germinales pue- 
den separarse de la pared y formar un sedimento fino llama- 
do arena hidatídica. Cuando se consumen los quistes 
hidatídicos dentro de los órganos de un herbívoro, los escó- 


lex se unen al intestino y crecen hasta formar equinococos 
adultos, con lo que se completa el ciclo vital. 

Varios artículos describen las características ecográficas 
de la hidatidosis hepática (figuras 4-23 y 4-24)'%*. Lewall 
propuso cuatro grupos”: 


+ Quistes simples que no contienen arquitectura 
interna excepto arena. 

+ Quistes con endoquistes desprendidos secundarios a 
la ruptura (véase figura 4-23B). 

+ Quistes con una matriz con quistes hijos (material 
ecógeno entre los quistes hijos) o ambos. 

+ Masas muy calcificadas. 


La cirugía es un tratamiento habitual de la enfermedad 
ulos recientes describen el éxito 
os 


equinocócica, aunque artí 
del drenaje percutáneo***. Aunque se han descrito c- 
de anafilaxia por ruptura del quiste hidatídico, su aparición 
es rara. La ecografía se ha utilizado para vigilar la evolución 


del tratamiento médico en los pacientes con una enferme- 
dad hidarídica abdominal”. Los quistes observados en la 
resolución de la enfermedad fueron una reducción gradual 
del tamaño del quiste (43%), un desprendimiento de las 
membranas (30%), un aumento progresivo de la ecogeni- 
cidad de la cavidad del quiste (12%) y una calcificación de 
la pared (6%). No se identificó ningún cambio en el 26% 
de los pacientes. Una reaparición o persistencia del líquido 
dentro de la cavidad puede traducir un tratamiento inade- 
cuado y la viabilidad de los parásitos”. 

El equinococo alveolar hepático es una infestación para- 
sitaria rara por la larva de E. multilocularis. El zorro es el 
principal hospedador. Entre sus características ecográficas 
se encuentran las lesiones ecógenas, que pueden ser simples 
ulares sin una pared 


o múltiples; las lesiones necróticas irreg; 
bien definida; los grupos de calcificación dentro de las le- 
acadas'”. 


siones, y unas vías biliares di 


Esquistosomiasis 


La esquistosomiasis es una de las infecciones parasitarias más 
frecuentes en los seres humanos, y se estima que afecta a 


CARACTERÍSTICAS ECOGRÁFICAS 
DE LA HIDATIDOSIS HEPÁTICA 


Quistes simples 

Quistes con endoquiste desprendido secundario 
a ruptura 

Quistes con quistes hijos 

Masas muy calcificadas 
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FIGURA 4-23. Quiste hidatídico. A. Ecografía basal que muestra un quiste simple en el lóbulo derecho con un pequeño nódulo 


mural y una mota de calcio periférico a nivel anterior. B. Tres semanas despus 
cosinofilia. El endoquiste desprendido está lotando dentro de la lesión. 


200 millones de personas en todo el mundo”. La esquisto- 
somiasis hepática está causada por Schistosoma mansoni, S. 
'japonicum, S. mekongi y S. intercalatum. La afectación por 
S. mansoni es particularmente grave. 5. mansoni es preva- 
lente en África, incluido Egipto, y en Sudamérica, sobre 
todo en Venezuela y Brasil. Los huevos alcanzan el hígado 
a través de la vena porta e incitan una reacción granuloma- 
tosa crónica que describió por primera vez Symmers como 
fibrosis en pipa de cerámica”. La rama de la vena porta se 
ocluye, lo que produce una hipertensión portal presinusoi- 
dal, una esplenomegalia, varices y ascitis. 

Las características ecográficas de la esquistosomiasis son 
vías portales ecógenas ensanchadas, que a veces alcanzan un 
espesor de 2 cm”, El hilio hepático es la región que más 
se afecta. Inicialmente el tamaño del hígado aumenta; pero 
a medida que progresa la fibrosis periportal, el hígado se con- 
trae y prevalecen las características de la hipertensión portal. 


Pneumocystis carinii 


Pneumocystis carinii.es el principal microorganismo causante 
de infecciones oportunistas en pacientes con el síndrome de 
inmunodeficiencia adquirida (sida). La neumonía por pneu- 
mocistis es la causa más frecuente de infección grave en pa- 
entes con el virus de inmunodeficiencia adquirida (VIH). 


Ci 


Pneumocystis carinii también afecta a pacientes sometidos a 
un trasplante de médula ósea o de órgano, así como a los 
que reciben corticosteroides o quimioterapia”. La infección 
extrapulmonar por P carinii se describió con mayor fre- 
cuencia alrededor de 1990%””, Se propuso que el uso de 
pentamidina aerosolizada de mantenimiento conseguía me- 
nos concentraciones sistémicas que la forma intravenosa, lo 
que permitía las infecciones pulmonares subclínicas y la di- 
seminación sistémica del protozoo. Dado que este trata- 
miento ya no es frecuente en los pacientes con sida, la in- 


, el paciente presentó dolor en el hipocondrio derecho y 


fección diseminada es ahora rara. La infección extrapulmo- 
nar por 2 carinii se ha demostrado en el hígado, el bazo, la 
corteza renal, el tiroides, el páncreas y los ganglios linfático 
Las observaciones ecográficas de la afectación de P carinii 
del hígado (figura 4-25) van desde focos ecógenos sin som- 
bra pequeños y difusos hasta una sustitución extensa del pa- 
rénquima hepático normal por cúmulos ecógenos que re- 
presentan una calcificación densa. Se ha identificado un 
patrón ecográfico similar en la infección hepática por 
Mycobacterium avium-intracellulare y por citomegalovirus”. 


TRASTORNOS DEL METABOLISMO 


Hígado graso 


l hígado graso es un trastorno reversible del metabolismo, 
debido a una acumulación de triglicéridos dentro de los he- 
s frecuente de hígado 


patocitos. Probablemente la causa má 


graso es la obesidad. La ingestión excesiva de alcohol produ- 
ce un hígado graso al estimular la lipólisis, como hace la ina- 


ni 
mia mal controlada, la diabetes, el exceso de corticosteroides 


. Otras causas de infiltración grasa son la hiperlipide- 


exógenos o endógenos, el embarazo, la hiperalimentación p 
renteral total, la hepatitis grave, la glucogenosis, las interven- 
yeyunoileales para la obesidad, la fibrosis 


ciones quirúrgic 
quística la lipodistrofia general congénita, varios fármacos qui- 
mioterápicos, como metotrexato, y toxinas como tetracloru- 
ro de carbono y fósforo amarillo””. La corrección de la anomalía 
primaria revierte habitualmente el proceso, aunque ahora se sabe 
que la infiltración grasa del hígado es el precursor de una en- 
fermedad crónica significativa en un porcentaje de pacientes. 

La ecografía de la infiltración grasa puede variar de- 
pendiendo de la cantidad de grasa y de si los depósitos son di- 
fusos o locales (figura 4-26)“, La esteatosis difusa puede ser: 
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FIGURA 4-24. Hidatidosis hepática: espectro de aspectos. A. Aspecto clásico que muestra un quiste que contiene múltiples 
quistes hijos. B. La ecografía y, C, la TC de confirmación muestran un quiste simple y unilocular, una forma bastante infrecuente en 

la hidatidosis. D. La ecografía muestra una masa compleja. A nivel anterior hay múltiples estructuras similares a anillos que plantean la 
sospecha de una hidatidosis. En la cirugía, la masa quística muestra restos gruesos e innumerables escólex, E. La ecografía y, E, la TC de 
confirmación muestran una masa indeterminada con un anillo fino de calcificación. G. Masa compleja similar a la vista en D. Hay 
proyecciones digitales en el interior, de nuevo indicadoras de una hidaridosis. H. La ecografía e, 1, la TC de confirmación muestran una 


masa hepática central con calcificaciones internas en punteado 


+ Leve: aumento difuso mínimo de la ecogenicidad derecho del hígado y mala visualización o ninguna 
hepática; visualización normal del diafragma y del de los vasos hepáticos y del diafragma. 
borde de los vasos intrahepáticos. 

+ Moderada: aumento difuso moderado de la La infiltración grasa focal y el respeto graso focal pue- 
ecogenicidad hepática; ligera pérdida de den parecer una afectación neoplásica””. En la infiltración 
la visualización de los vasos intrahepáticos y del grasa focal hay regiones de mayor ecogenicidad dentro 
diafragma. de un fondo de parénquima hepático normal. Por el con- 

+ Grave: aumento acentuado de la ecogenicidad; mala trario, los islotes de parénquima hepático normal pueden 


penetración del segmento posterior del lóbulo aparecer como masas hipoecoicas dentro de un hígado in- 
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FIGURA 4-25. Pneumocystis carinii. Infección 
diseminada por Pnermocystis carinii en un paciente con sida 
que había usado previamente un inhalador con pentamidina. La 
ecografía muestra innumerables pequeños focos ecógenos 
brillantes sin sombra a lo largo de todo el parénquima hepático. 


filtrado graso y denso. Las características del cambio gra- 
so focal son (figura 4-27): 


+ Ausencia focal de grasa e hígado graso focal: 
ambos suelen afectar a la región periportal del 
segmento medial del lóbulo izquierdo 
(segmento IV) 28, 

+ La ausencia también es frecuente en la fosa de la 
vesícula biliar y a lo largo de los bordes hepáticos. 

+ La grasa subcapsular focal puede aparecer en 
diabéticos que reciben insulina en el dializado 
peritoneal, 

+ Falta de efecto de masa. Los vasos hepáticos como 
regla no se desplazan. Pero un artículo reciente ha 
demostrado la presencia de vasos que atraviesan las 
metástasis”. 

+ Hay bordes geométricos, aunque la grasa focal 
puede aparecer redonda, nodular o interdigitada con 
tejido normal%, 

+ Cambio rápido con el tiempo: la infiltración grasa 
puede resolverse en tan sólo 6 días. 

+ La TC del hígado demostrará regiones 
correspondientes de b 


Las técnicas de RM por desplazamiento químico son úti- 
les para distinguir la infiltración grasa difusa o focal. La gam- 
magrafía hepática y esplénica conseguirá resultados norma- 
les, lo que indica un número adecuado de células de Kupffer 


dentro de las regiones grasas, Se ha propuesto que estas 
áreas libres de grasa focal se deben a una reducción regional 
del flujo sanguíneo portal como se ha demostrado por TC 
durante estudios portográficos arteriales”. El conocimien- 
to de los patrones típicos y el uso de la TC, la RM o la gam- 
magrafía nuclear evitarán la necesidad de realizar biopsias 
en la mayoría de los casos de alteración grasa focal. 


ECOGRAFÍA DE LA ESTEATOSIS DIFUSA 


Leve 

Aumento difuso mínimo de la ecogenicidad hepática 

Moderado 

Aumento difuso moderado de la ecogenicidad 
hepática 

Ligera pérdida de la visualización de los vasos 
intrahepáticos y del diafragma 

Grave 

Aumento acentuado de la ecogenicidad 

Mala penetración en la porción posterior del hígado 

Mala visualización o ninguna de los vasos hepáticos 
y del diafragma 


CARACTERÍSTICAS ECOGRÁFICAS 
DEL CAMBIO GRASO FOCAL 


Puede mostrar un cambio rápido con el tiempo, 
tanto en aspecto como en resolución 

No influye en el trayecto ni el calibre venoso 
regional 

No produce anomalías en el contorno 

Zonas preferidas de ausencia focal: 


Anterior a la vena porta en el hilio hepático 
Fosa de la vesícula biliar 
Bordes del hígado 
Zona preferida de grasa focal: 
Anterior a la vena porta en el hilio hepático 
Grasa geográfica: límites en forma de mapa 


Glucogenosis 


Von Gierke fue el primero en reconocer la glucogenosis 
como una enfermedad que afectaba los riñones y el híga- 
do en 1929. La glucogenosis del tipo 1 (enfermedad de von 
Gierke, deficiencia de glucosa G-fosfatasa) se manifieste en 
el período neonatal con hepatomegalia, nefromegalia y con- 
vulsiones hipoglucémicas. Debido a la deficiencia er á 

tica, se depositan grandes cantidades de glucógeno en los 
hepatocitos y en los túbulos contorncados proximales del 
riñónS*, Con el tratamiento dietético y de apoyo, más pa- 
cientes sobreviven en la actualidad en la infancia y la fase 
¡al de la juventud. Debido a ello, varios pacientes han 


ini 
presentado adenomas benignos o, con menor frecuencia 
CHC*. Desde el punto de vista ecográfico, la glucogé- 
nesis del tipo 1 es indistinguible de otras causas de infil- 
tración grasa difusa. Los adenomas hepáticos secundarios 
son masas sólidas y bien delimitadas de ecogenicidad va- 
riable. La transformación maligna puede reconocerse por un 
crecimiento rápido de las lesiones, que pueden hacerse me- 
nos definidas”. 
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FIGURA 4-26. Grasa difusa: espectro de aspectos. Línea superio: 


infiltración grasa leve, Imágenes, A, sagital 


derecha, B, transversal derecha y, C, sagital del lóbulo izquierdo. El hígado presenta un brillo difuso y es ecógeno. La penetración del sonido 


sigue siendo buena. Infiltración grasa acentuada cn D, proyección sagital del lóbulo derecho, y E, 


oblicua subcostal. El ado está 


aumentado de tamaño y atenuado. Hay una mala penetración del sonido y las paredes de las venas hepáticas no están definidas. E. Ausencia 


focal que simula una masa hipoecoica. Hígado normal en la biopsia de seguimie 
y transversal, H. I. Ausencia de grasa geográfica de todo cl lóbulo izquierdo delimitado por la vena hepática media 


imágenes sagital, G, 


CIRROSIS 


La cirrosis la define la OMS (Organización Mundial de la 
Salud) como un proceso difuso caracterizado por fibrosis y 
la conversión de la arquitectura hepática normal en nódulos 
anormales””. Existen tres mecanismos patológicos principales 
que, combinados, crean la fibrosis: la muerte celular, la fi- 
brosis y la regeneración. La cirrosis se ha clasificado en mi- 
cronodular, con nódulos de 0,1 a 1 cm de diámetro, y ma- 


to. Ausencia focal de grasa del lóbulo caudado en las 


cronodular, que se caracteriza por nódulos de diferentes ta- 
maños, de hasta 5 cm de diámetro. El consumo de alcohol es 
la causa más frecuente de cirrosis micronodular, y la hepati- 
tis vírica crónica es la causa más frecuente de la forma ma- 
cronodular”". Los pacientes que continúan bebiendo pueden 


llegar a una hepatopatía terminal, que es indistinguible de la 
ausas son la cirrosis bi- 


cirrosis debida a otros factores. Otras 
liar (primaria y secundaria), la enfermedad de Wilson, la co- 
langitis esclerosante primaria y la hemocromatosis. La pre- 
sentación clínica de la cirrosis consiste en la hepatomegalia, 
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FIGURA 4-27. Grasa focal: espectro de aspectos. Grasa focal clásica. Las imágenes A, sagital, y B, oblicua subcostal, mues 


la localización más frecuente de la grasa focal, en el segmento 1V, por delante de la bifurcación de la vena porta en cl hilio hepático. Puede ser 
g y F 
grande y similar a una masa, como en este paciente. C. Otro paciente que muestra una forma más común y leve del mismo depósito graso. 
D, E, F y G. Grasa tumoral. Los depósitos de grasa en todas las imágenes hacen pensar en una masa hepática focal. Los vasos del hígado tienen 
F y as imágs Pp e 
un trayecto inalterado en la localización de las masas grasas. E. Grasa focal del embarazo. H e L Esteatonecrosis hepática que se muestra en las 
proyecciones del lóbulo derecho del hígado es una observación rara en los diabéticos que reciben insulina en el dializado peritoneal. 


a mientras que en los estadios avanzados el hígado 


la ictericia y la ascitis. Pero puede haber una lesión hepáti 
signos clínicos. De hecho, sólo el 60% de pacientes suele ser pequeño, con un aumento de tamaño 
relativo del lóbulo izquierdo, del lóbulo caudado o de 


ambos, comparados con el lóbulo derecho. Varios 
estudios han evaluado el cociente entre la anchura del 
lóbulo caudado y la del lóbulo derecho (C/LD) como 
un indicador de cirrosis”?. Un valor de C/LD de 0,65 
se considera indicativo de cirrosis. La especificidad es 
+ La distribución del volumen: en las primeras fases alta (100%), pero la sensibilidad baja (entre el 43% y 
de la cirrosis, el hígado puede aumentar de tamaño, el 84%), lo que indica que el cociente C/LD es una 


grave sin 
con cirrosis tiene signos y síntomas de hepatopatía. 

Dado que la biopsia hepática es invasora, se ha suscitado 
un gran interés en torno a la capacidad para detectar la cirrosis 
con medios no invasivos, como es la ecografía. Los patro- 


nes ecográficos asociados a la cirrosis son (figura 4-28): 


100 Parte II / Ecografía abdominal, pélvica y torácica 


FIGURA 4-28. Cirrosis: espectro de aspectos. Línea superior: cambios parenquimatosos (A a C). A. Innumerables nódulos 
hiperecoicos pequeños y parénquima tosco. B. Parénquima tosco e innumerables nódulos pequeños hipoecoicos. C. Parénquima tosco y 
nodularidad superficial. Línea media: redistribución lobar (D a F). D. La imagen sagital muestra un lóbulo caudado enorme. E. La 
ecografía transversal muestra que el lóbulo derecho es pequeño y que hay un aumento del segmento lateral izquierdo. E La proyección 
oblicua subcostal muestra un lóbulo hepático derecho pequeño (G a 1), que está separado del lóbulo izquierdo grande por la fisura lobar 
principal (flechas). Línea inferior: anomalías del contorno. G y H muestran hígados terminales pequeños con nodularidad superficial, lo 
que se aprecia mejor en los pacientes con ascitis, como aquí. L. Hay una gran variación en el contorno hepático como se muestra aquí, 


donde un gran nódulo sobresale desde el borde hepático profundo. 


medida útil si es anormal”?, Debe señalarse que en ganancia de tiempo (CGT) y una ganancia global 


estos estudios no había pacientes con síndrome de inadecuadas. La atenuación hepática se correlaciona 


Budd-Chiari, que también puede provocar un con la presencia de grasa y no de fibrosis”*. Los 
hígados cirróticos sin infiltración grasa tienen valores 
Esto es 


aumento de tamaño del lóbulo caudado. 

+ Ecoestructura grosera: El aumento de la 
ecogenicidad y la ecotextura grosera son 
observaciones frecuentes en la cardiopatía difusa. 


No obstante, se trata de observaciones subjetivas que 
n de la en la cirrosis. 


de atenuación similares a los de los controles. 
responsable de la relativamente baja precisión en la 
distinción de las hepatopatías difusas”* y de los 
informes conflictivos sobre los valores de atenuación 


pueden confundirse por una compensaci 


CE 
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Redistribución del volumen 

Ecoestructura grosera 

Superficie nodular 

Nódulos: regenerativos y displásicos 

Hipertensión portal: ascitis, esplenomegalia y 
varices 


» Superficie nodular: la irregularidad de la superficie 
hepática durante un estudio habitual se ha 
considerado un signo de cirrosis cuando el aspecto es 
tosco o cuando hay ascitis”?. La nodularidad se 
corresponde con la presencia de nódulos 
regeneradores y fibrosis. 

+ Nódulos regenerativos (NR): los nódulos 
regenerativos representan hepatocitos regenerativos 
rodeados de un tabique fibrótico. Debido a que tiene 
una arquitectura similar a la del hígado normal, la 
ecografía y la TC tienen una capacidad limitada para 
detectarla. Los NR tienden a ser isoecoicos o 
hipoecoicos con un borde ecógeno fino que 
corresponde a tejido conjuntivo fibrograso””. La RM 
tiene una mayor sensibilidad que la TC y la ecografía 
para detectarlos. Como algunos NR contienen 
hierro, las secuencias eco de gradiente muestran estos 
nódulos como hipointensos. 

+» Nódulos displásicos: los nódulos displásicos o 
nódulos hiperplásicos adenomatosos son mayores 
que los RN (diámetro 10 mm) y se consideran 
premalignos”. Contienen hepatocitos bien 
diferenciados, un aporte venoso portal y también 
células atípicas o francamente malignas. El aporte 
venoso portal puede detectarse con el Doppler color 
y le distingue del CHC cuyo riego procede de la 
arteria hepática”. En un paciente con cirrosis y una 
masa hepática, a menudo se realiza una biopsia 
percutánea para excluir o diagnosticar un CHC. 


Características en Doppler de la cirrosis 


La onda normal del Doppler de las venas hepáticas refleja la 
hemodinámica de la aurícula derecha. La onda es trifásica: 
dos grandes ondas sistólica y diastólica anterógradas y una 
pequeña onda retrógrada correspondiente al «empujón» 
auricular. Debido a que las paredes de las venas hepáticas 
son finas, la enfermedad del parénquima hepático puede al- 
terar su distensibilidad. En muchos pacientes con una ci- 
rrosis compensada (sin hipertensión portal), la onda de 
Doppler es anormal. Se han descrito dos patrones anor- 
males: la menor amplitud de las oscilaciones fásicas con pér- 
dida de flujo inverso y una onda aplanada””*", Estos patro- 
nes anormales también se han encontrado en pacientes con 
una infiltración grasa del hígado””. 


A medida que progresa la cirrosis, el estrechamiento lu- 
minal de las venas hepáticas puede asociarse a alteraciones 
del flujo visibles en el Doppler color y espectral. Las seña- 
les de velocidad alta a través de un área de estrechamiento 
producen un ajuste del color y turbulencia (figura 4-29). 

La onda de la arteria hepática también muestra una din; 
mica alterada en la cirrosis y en la hepatopatía crónica. Lafortune 
y cols.*! encontraron un aumento del índice de resistencia de 
la arteria hepática tras una comida en pacientes con hígados 
normales. La vasoconstricción de la arteria hepática se produ- 
ce como una respuesta normal al mayor flujo venoso portal 
estimulado por la ingestión (220% de cambio). En los pa- 
cientes con cirrosis y hepatopatía crónica, el aumento normal 
del índice de resistencia posprandial se ve amortiguado”. 


ANOMALÍAS VASCULARES 
Hipertensión portal 


La presión normal en la vena porta es de 5-10 mm Hg 
(14 cm de agua). La hipertensión portal se define como una 
presión de enclavamiento en la vena hepática o una presión 
directa en la vena porta superior a 5 mm Hg que la presión 
de la vena cava inferior, una presión en la vena esplénica ma- 
yor de 15 mm Hg o una presión en la vena porta (medida 
durante la cirugía) mayor de 30 cm de H,O. Desde el pun- 
to de vista fisiopatológico, la hipertensión portal puede di- 
vidirse en los grupos presinusoidal e intrahcpático depen- 
diendo de si la presión de enclavamiento en la vena hepática 
es normal (presinusoidal) o está elevada (intrahepática) 

La hipertensión portal presinusoidal puede subdividir- 
se en las formas extrahepática e intrahepática, Las causas de 
la hipertensión portal presinusoidal extrahepática son la 
trombosis de las venas porta o esplénica. Esto debe sospe- 
charse en cualquier paciente que acuda con signos clínicos de 
hipertensión portal (ascitis, esplenomegalia y varices) y una 
biopsia hepática normal. La trombosis del sistema venoso 
portal se produce en niños debido a un cateterismo de la 
vena umbilical, una onfalitis y una septicemia neonatal, En 
los adultos, las causas de trombosis venosa portal son el trau- 
matismo, la septicemia, el CHC, el carcinoma pancreático, 
la pancreatitis, las derivaciones portocava, la esplenectomía 
y los estados de hipercoagulabilidad. Las causas presinusoi- 
dales intrahepáticas de hipertensión portal son el resultado 
de enfermedades que afectan a las zonas portales del hígado, 
sobre todo la esquistosomiasis, la cirrosis biliar primaria, la 
cirrosis hepática congénita y las sustancias tóxicas, como el 
cloruro de polivinilo y el metorrexato"”. 

La cirrosis es la causa más frecuente de hipertensión 
portal intrahepática y es responsable de más del 90% de 
todos los casos de hipertensión portal en Occidente. En 
la cirrosis, la mayor parte de arquitectura hepática normal 
está sustituida por canales vasculares distorsionados que 
aumentan la resistencia al lujo sanguíneo venoso portal y 
obstruyen el flujo de salida por la vena hepática. Las me- 
tástasis hepáticas también producen hipertensión portal por 
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FIGURA 4-29. Estenosis de venas hepáticas: cirrosis. A. Imagen en escala de grises de las venas hepáticas que muestra un 
estrechamiento luminal progresivo. B. La imagen de Doppler color muestra un flujo bien dirigido hacia la vena cava inferior en azul. Hay 
un ajuste del color por el fujo de velocidad rápida a través de los puntos de estrechamiento. 


el mismo mecanismo. Las enfermedades trombóticas de la 
vena cava inferior y de las venas hepáticas, así como la pe- 
s constrictiva y otras causas de insuficiencia cardía- 


ricardi 
ca derecha grave, provocan con el tiempo una fibrosis cen- 
, cirrosis y finalmente 


trilobular, una regeneración hepáti 
hipertensión portal. 

Las observaciones ecográficas de la hipertensión por- 
tal son los signos secundarios de la esplenomegalia, la asci- 
tis y las colaterales venosas portosistémicas (figuras 4-30 y 
4-31). Cuando la resistencia al lujo sanguíneo en los va- 
sos portales supera la resistencia al flujo en los pequeños 
canales comunicantes que hay entre las circulaciones por- 
émica, se forman colaterales portosistémicas. Luego, 


tal y sis 
aunque el calibre de la vena porta aumente inicialmente 
(21,3 cm) en la hipertensión portal'*, con la aparición de las 
derivaciones portosistémicas se reducirá el tamaño de la vena 
porta”*, Mediante ecografía se visualizan cinco principales 
localizaciones de las colaterales venosas portosistémicas 
(véase figura 4-30)0*, 


+ Unión gastroesofágica: entre las venas coronarias y 
gástricas cortas y las venas esofágicas sistémicas. Estas 
varices tienen una importancia particular porque 
pueden provocar hemorragias graves o mortales. La 
dilatación de la vena coronaria (> 0,7 cm) se acompaña 
de una hipertensión portal grave (gradiente 
portohepático >10 mm Hg) (véase figura 4-31C, D)*. 

+ Vena paraumbilical: discurre en el ligamento 
falciforme y conecta la vena porta izquierda a las 


venas epigástricas sistémicas cerca del ombligo 
(síndrome de Cruveilhier-Baumgarten) (véase 
figura 4-31A)*. Varios autores han señalado que si 


el flujo hepatófugo en la vena paraumbilical 

permeable supera el Mujo hepatópeto en la vena 

porta, los pacientes pueden estar protegidos de la 
presencia de varices esofágicas”%* 

+ Esplenorrenal y gastrorrenal: pueden verse venas 
tortuosas en la región de los hilios renal izquierdo y 
esplénico (véase figura 4-31, F), que representan 
colaterales entre las venas esplénica, coronaria y 
gástrica corta y las venas suprarrenal o renal 
izquierda. 

+ Intestinal: las venas en las cuales el aparato 
digestivo se hace retroperitoneal, de forma que las 
venas del colon ascendente y descendente, el 
duodeno, el páncreas y el hígado pueden 
anastomosarse con las venas renal, frénica y lumbar 
(tributarias sistémicas). 

+ Hemorroidales: la región perianal donde las venas 
rectales superiores, que se extienden desde la vena 


mesentérica inferior, se anastomosan con las 


venas rectales media e inferior sistémic: 


La ecografía Doppler dúplex proporciona información 
adicional sobre la dirección del Aujo portal. Pero puede ob- 
tener falsos resultados cuando se estudian las colaterales pe- 
riportales en pacientes con una trombosis de la vena porta 
o un flujo portal hepatófugo”. El flujo venoso portal nor- 
mal variará en el mismo sujeto: aumenta tras las comidas y 
3 y se reduce tras el ejercicio cuan- 


durante la inspiración”? 
do el paciente está en posición erecta”. Un aumento me- 
nor del 20% del diámetro de la vena porta con inspiración 
profunda indica una hipertensión portal con una sensibili- 
dad del 81% y una especificidad del 100%” 
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retroperitoneal, 


: paravertebral 
V. cava inferior 


V. gastroesofágica 


V. gastrorrenal- 
esplenorrenal 


Y. pancreático- 
duodenal 


CV. mesentérica inferior 


$ 


superior/media 
inferior 


FIGURA 4-30. Hipertensión portal. Principales localizaciones de las colaterales venosas portosistémicas. V, vena. (Tomado de 
Subramanyam BR, Balthazar EJ, Madamba MR, er al: Sonography of portosystemic venous collaterals in portal hypertension. Radiology 


1983;146:161-166.) 


IDENTIFICACIÓN ECOGRÁFICA 
DE LAS COLATERALES VENOSAS 
PORTOSISTÉMICAS 


Unión gastroesofágica 

Vena paraumbilical en el ligamento falciforme 
Venas esplenorrenal y gastrorrenal 
Anastomosis intestinal-retroperitoneales 
Venas hemorroidales 


La vena porta normal muestra un flujo hepatópeto (ha- 
cia el hígado) ondulante. La velocidad media del flujo ve- 
noso portal es de unos 15-18 cm/s y varía con la respiración 
y el pulso cardíaco. A medida que aparece la hipertensión, 
el lujo de la vena porta pierde su patrón ondulatorio y se 
edad de hipertensión portal au- 
ico y finalmente heparófugo (se 


hace monofásico. Si la gr. 
menta, el flujo se hace bif 


aleja del hígado). También se pueden ver cortocircuitos ar- 
teria-vena porta intrahepáticos. 

La hepatopatía crónica también se acompaña de un ma- 
yor flujo sanguíneo esplácnico. Prucbas recientes indican que 
la hipertensión portal se debe en parte al Aujo hiperdinámi- 
co de la cirrosis. En un estudio realizado por Zweibel y cols. 
el lujo sanguíneo aumentó en las arterias mesentéricas su- 


periores y en las arterias esplénicas de los pacientes con cirrosis 
y esplenomegalia comparados con los controles normales. 
Tiene interés el hecho de que en pacientes con cirrosis e hí- 
gados de tamaño normal, el flujo sanguíneo esplácnico no 
está aumentado. En este estudio no se incluyeron pacientes 
con esplenomegalia aislada e hígados normales. 

Las limitaciones de la ecografía con Doppler en la cva- 
luación de la hipertensión portal son la incapacidad para de- 
terminar con precisión las presiones vasculares y el flujo. Los 
pacientes con hipertensión portal están a menudo en un mal 
estado general, con hígados contraídos, ascitis abundante y 
un intestino distendido, todo lo cual constituye un desafío 
técnico. En un artículo reciente que comparaba el Doppler 
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FIGURA 4-31. Hipertensión portal. A. Imagen sagital que muestra una vena paraumbilical recanalizada en un paciente con una 
al que discurre desde arriba a partir de la vena esplénica (VE) 


ascitis macroscópica. B. Vena coronaria aumenta 
nes de Doppler en escala de g que muestran varices extensas en la distribución de la vena coronaria 
de Doppler en escala de olor que muestran varices hiliares esplénicas 
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FIGURA 4-32, Trombosis venosa portal: benigna y maligna. Línea superior: trombo maligno (A y B). A. Proyección 


transversal de la vena 
inferios 
transversal (C) y sagital (D). 


dúplex con la angiografía con RM, esta última fue superior 
en la evaluación de la permeabilidad de la vena porta y las de- 
rivaciones quirúrgicas, así como en la detección de varices”. 
Pero cuando el estudio Doppler era técnicamente adecuado, 
fue preciso en la evaluación de la anatomía portal normal y 
la dirección del Aujo. La ecografía con Doppler dúplex tie- 
ne las ventajas añadidas de un menor coste y la posibilidad 
de trasladar el equipo, por lo que debe utilizarse como mé- 
todo de cribado inicial de la hipertensión portal” 


Trombosis de la vena porta 


La trombosis de la vena porta se ha asociado a neoplasias 
malignas como el CHC, las metástasis hepáticas, el carci- 
noma de páncreas y el leiomiosarcoma primario de la vena 


rombo benigno (C y D). Trombo no oclusivo simple blando en la vena porta izquierda 


» el hilio hepático y, B, vena porta izquierda ascendente. Ambas están distendidas por un trombo oclusivo. Línea 


n el hilio hepático. Imágenes 


porta; así como a la pancreatitis crónica, la hepatitis, la 
septicemia, el traumatismo, la esplenectomía, las derivacio- 
agulabilidad como el 


nes portocava, los estados de hip 
embarazo; y en recién nacidos a la onfalitis, el cateterismo 
de la vena umbilical y la deshidratación aguda”. 

Las observaciones ecográficas de la trombosis de la vena 
porta son el trombo ecógeno dentro de la luz de la vena, las 
colaterales de la vena porta, la expansión del calibre de la vena 
y las transformaciones cavernosas (figuras 4-32 y 4-33)”. La 
transformación cavernosa de la vena porta se refiere a la 


presencia de numerosos vasos en forma de gusano en el hilio 

hepático, lo que representa circulación colateral periportal 
q 

(véase figura 4-33)!%. Este patrón se observa en la trombosis 

de larga duración, de manera que deben pasar hasta 12 me- 


ses para que aparezca, y por ello es más probable en una en- 
que ap ) 
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FIGURA 4-33, Transformación cavernosa de la vena porta. Hay numerosas colaterales periportales. 


A 


B 


FIGURA 4-34. Metástasis de la vena porta por un cáncer de colon. A. Proyección sagital de la vena porta principal en el 
hilio hepático y, B, ecografía oblicua subcostal de la rama ascendente de la vena porta que muestran la vena porta distendida y muy ecógena 
(flechas). También hay signos de transformación cavernosa, un acompañamiento infrecuente de la oclusión maligna de la vena porta 


fermedad benigna!”'. El trombo agudo puede aparecer rela- 
tivamente anecoico y, por tanto, puede pasarse por alto a no 
ser que se realice un estudio Doppler. La trombosis maligna 
de la porta se asocia mucho al CHC y es a menudo expansi- 
va, como lo es la oclusión maligna debida a otras enferme- 
dades primarias o secundarias (figura 4-34). 

La ecografía con Doppler es útil para distinguir entre los 
trombos portales benignos y malignos en los pacientes con 
cirrosis. Los trombos blandos y malignos pueden mostrar 
un flujo sanguíneo continuo. Pero se ha visto que el flujo pul- 


sátil tiene una especificidad del 95% en el diagnóstico de la 
trombosis maligna de la vena porta (véase figura 4-32). Esta 
sensibilidad fue sólo del 62% porque muchos trombos ma- 


lignos son hipovasculares!" 


Síndrome de Budd-Chiari 
El síndrome de Budd-! 


caracterizado por la oclusión de la luz de las venas hepáti 
con o sin oclusión de la luz de la vena cava inferior. El gra- 


Chiari es un trastorno relativamente raro 
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FIGURA 4-35. Síndrome de Budd-Chiari agudo. A. Proy 


bulboso. B. La proyección sagital de la vena hepática derecha muestra ecos dentro de la luz venosa compatibles con u 


ección transversal del hígado que muestra un gran lóbulo 


audado 
sis, con falta 


tromba 


del vaso hacia la vena cava inferior. El Doppler muestra que no hay flujo en este vaso. 


do de oclusión y la presencia de circulación colateral predi- 
cen la evolución clínica. Algunos pacientes fallecen en la fase 
aguda de la insuficiencia hepática. Las causas del síndrome 
de Budd-Chiari son las anomalías en la coagulación, como 
la policitemia rubra vera, la leucemia crónica y la hemoglo- 
binuria paroxística nocturna; el traumatismo; la extensión 
tumoral de un CHC primario, un carcinoma renal y un car- 
cinoma de la corteza suprarrenal; el embarazo; las anomalías 
y las membranas obstructivas congénitas. El paciente clási 

co estadounidense es una mujer adulta joven que toma an- 
ticonceptivos y que presenta de forma aguda ascitis, dolor 
en el hipocondrio derecho, hepatomegalia y en menor gra- 
do esplenomegalia, En algunos casos no se encuentra nin- 
gún factor causal. El síndrome es más frecuente en otras áreas 
geográficas como India, Sudáfrica y Asia. 

La evaluación ecográfica del paciente con el síndrome 
de Budd-Chiari comprende la escala de grises y el Dop- 
pler!9%*14, La ascitis es una observación invariable. El híga- 
do suele estar aumentado de tamaño y es bulboso en la fase 
aguda (figura 4-35A). El infarto hemorrágico puede pro- 
ducir una ecogenicidad regional muy alterada. A medida 
que áreas infartadas se hacen más fibróticas, aumenta su eco- 
genicidad'"”, El lóbulo caudado está a menudo respetado 
en el síndrome de Budd-Chiari porque las venas emisarias 
inferior a un nivel si- 


drenan directamente en la vena c; 
tuado por debajo de las venas hepática 
das. El flujo sanguíneo aumentado a través del lóbulo cau- 
dado produce un aumento de tamaño relativo de este lóbulo. 

El estudio en directo permite al radiólogo evaluar la vena 


s principales afecta- 


cava inferior y las venas hepáticas de forma no cruenta. Las 
características ecográficas comprenden los signos de oclusión 
de la vena hepática (véanse figuras 4-35 y 4-36) y la apari- 
ción de colaterales intrahepáticas anormales (figura 4-37). 


La extensión de la afectación venosa hepática en el síndro- 
me de Budd-Chiari comprende la incapacidad parcial o com- 
pleta de ver las venas hepáticas, la estenosis con dilatación 
proximal, la ecogenicidad intraluminal, el engrosamiento de 
las paredes, la trombosis (figuras 4-38 y 4-39) y las colatera- 
les intrahepáticas extensas (véase figura 4-37)'%%-1%, Pueden 
identificarse membranas en forma de obliteraciones ecóge- 
11%, La ecografía en directo puede, sin 


nas o focales de la luz 
embargo, infravalorar la presencia de trombosis y membra- 
nas y puede no ser concluyente en un paciente cirrótico en 
el que son difíciles de visualizar las venas hepáticas!, Las 
colaterales intrahepáticas muestran, en las imágenes en es- 
cala de grises, unas estructuras vasculares tubulares en una 
localización anormal y se ven con más frecuencia exten- 
diéndose desde una vena hepática hasta la superficie hepáti- 
ca donde se anastomosan con vasos capsulares sistémicos. 
Las pruebas de imagen con Doppler de flujo en color y 
dúplex tienen un potencial considerable en la evaluación de 


los pacientes con una sospecha de síndrome de Budd-Chiari 


para determinar la presencia y dirección del Mujo venoso he- 


ico. Es mejor estudiar las venas hepáticas media e iz- 
quierda en el plano transversal a nivel de la hipófisis xifoi- 
des. Desde este ángulo, las venas son casi paralelas al haz del 
Doppler, lo que permite una recepción óptima de sus seña- 
les. La vena hepática derecha se evalúa mejor desde un abor- 
daje intercostal derecho!%, Las vías intrincadas del lujo san- 
guíneo que salen del hígado en el paciente con un síndrome 
de Budd-Chiari pueden situarse registrando las oclusiones 
istémicas, las co- 


venosas hepáticas, las colaterales hepático- 
laterales vena hepática-porta y el mayor calibre de las venas 
hepáticas anómalas o accesorias. 

El flujo sanguíneo normal en la vena cava inferior y en las 
venas hepáticas es fásico en respuesta a los ciclos respiratorio 
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y cardíaco!'*. En el síndrome de Budd-Chiari, el flujo de la 
vena cava inferior, las venas hepáticas o ambas cambian de fá- 
sico a ausente, invertido, turbulento o continuo! '**'*, Al fu- 
jo continuo se le ha denominado señal de Doppler seudopor- 
ta y parece reflejar la obstrucción parcial de la vena cava inferior 
o una compresión extrínseca de la vena cava inferior!” El lu- 

caracteriza 


jo sanguíneo portal también puede afectarse y s 
por una reducción de su velocidad o su inversión!'*. 
Además del Doppler, la ecografía en escala de grises en el 
paciente con una sospecha de síndrome de Budd-Chiari ob- 
tiene fuertes pruebas de apoyo a la impresión obtenida en 
la escala de grises de unas venas hepáticas y una vena cava 
inferior que faltan, están comprimidas o tienen algún otro 


, TIRE 7 
tipo de anomalía''*'!*. La inversión del flujo asociada en 


FIGURA 4-36. Síndrome de Budd-Chiari. Aspecto 
anormal de la vena hepática en tres pacientes diferentes en las 
imágenes transversales de la vena cava inferior intrahepática. A. La 
vena hepática derecha no se ve en absoluto. La vena hepática media y 
la vena hepática izquierda muestran estenosis justo proximales a la 
vena cava inferior. B. La vena hepática derecha se ve como un cordón 
trombosado. La vena hepática media no alcanza la vena cava inferior. 
No se ve la vena hepática izquierda. C. Sólo puede verse una sola 
vena hepática, la vena hepática media, en forma de cordón 
trombosado. 


las venas portas en las colaterales epigástricas también se e 
lúa de forma óptima con esta técnica!'*, 

La enfermedad venooclusiva hepática produce una olu- 
sión progresiva de las pequeñas vénulas hepáticas. La enfer- 
medad es endémica en Jamaica, debido a la toxicidad de un al- 
caloide del té silvestre. En Norteamérica, la mayoría de los 
casos son yatrógenos debido a una irradiación hepática y ala 
quimioterapia utilizada en el trasplante de médula ósca!!". Los 


pacientes con una enfermedad venooclusiva hepática tienen 
unas manifestaciones clínicas indistinguibles a las del síndro- 
me de Budd-Chiari. La ecografía con Doppler dúplex de- 
muestra un calibre normal, la permeabilidad y un flujo ante- 
rógrado fásico (hacia el corazón) de las venas hepáticas 
. El flujo en la vena por- 


principales y la vena cava inferior'' 
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FIGURA 4-37. Síndrome de Budd-Chiari. Sindrome de Budd-Chiari con colaterales intrahepáticas anormales en la escala de 


grises en dos pacientes diferentes. Ambas imágenes muestran vasos con localizaciones anormales y un aumento de la rortuosidad 


comparados con los vasos intrahepáticos anormales. 


ta, sin embargo, puede ser anormal, mostrando un flujo in- 
vertido o «adelante y atrás»"!*!“, Además, el diagnóstico de en- 
fermedad venooclusiva hepática puede sugerirlo un paciente 
con un flujo sanguíneo portal reducido (comparado con una 
medida basal realizada antes del tratamiento eliminador)'"". 


Aneurisma de la vena porta 


Los aneurismas de la vena porta son raros. Se piensa que su 
origen es congénito o adquirido por una hipertensión por- 
tal!"”. Los aneurismas portales se han descrito a nivel proxi- 
mal en la unión entre las venas mesentérica superior y esplé- 
nica y a nivel distal afectando a las radículas venosas portales, 
El aspecto ecográfico es el de una masa quística anccoica que 
se conecta con el sistema venoso portal. El estudio ecográfi- 
co Doppler pulsado muestra flujos venosos turbulentos'”, 


Derivaciones venosas portosistémicas 
intrahepáticas 


Las fístulas arterioportales intrahepáticas son complicacio- 
nes bien conocidas de las biopsias hepáticas percutáneas 
con agujas de calibre grande y de los traumatismos. Por el con- 


trario, las derivaciones venosas portohepáticas e intrahepá- 


ticas son raras. Su causa es discutida y se cree que son con- 


génitas o se relacionan con la hipertensión portal'!*!"”. Los 


pacientes suelen ser de mediana edad y acuden con una en- 


cefaloparía hepática. Las derivaciones venosas portohep? 
cas son más frecuentes en el lóbulo derecho. La ecografí 


muestra un vaso tubular tortuoso o canales vasculares com- 
plejos, que conectan una rama de la vena porta con una vena 
hepática o la vena cava inferior''*!, El diagnóstico se con- 


firma con la angiografía. 


Aneurisma y seudoaneurisma 
de la arteria hepática 


La arteria hepática es la cuarta zona más frecuente de aneu- 
rismas intraabdominales tras la aorta infrarrenal, las arterias 
ilíacas y las arterias esplénicas. El 80% de los pacientes con un 
aneurisma de la arteria hepática experimenta una ruptura ca- 
tastrófica al peritoneo, la vía biliar, el tubo digestivo o la vena 
porta”. Se ha descrito un seudoancurisma de arteria hepá- 
tica secundario a una pancreatitis crónica. El estudio ecográ- 
fico con Doppler dúplex reveló un flujo arterial turbulento den- 
tro de una masa ecolúcida!”. La disección primaria de la 
arteria hepática es rara y en la mayoría de los casos produce 
la muerte antes del diagnóstico! ”. La ecografía puede mos- 
trar el colgajo de íntima con canales verdadero y falso. 


Telangiectasia hemorrágica hereditaria 


La telangiectasia hemorrágica hereditaria o enfermedad de 
Osler-Weber-Rendu es un trastorno autosómico dominante 
que produce malformaciones arteriovenosas en el hígado, f- 
brosis hepática y cirrosis. Los pacientes acuden con múltiples 
relangiectasias y episodios recidivantes de hemorragia. La 

servaciones ecográficas en la telangiectasia hemorrágica here- 
ditaria son una gran arteria hepática común que mide hasta 
10 mm, múltiples estructuras tubulares dilaradas que repre- 


5 


sob- 


sentan malformaciones arteriovenosas y unas venas REpsua 
de drenaje secundarias a derivaciones arteriovenosas'* 


Peliosis hepática 


La peliosis hepática es una rara enfermedad hepática caracte- 
rizada por cavidades llenas de sangre con un tamaño de en- 
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38. Síndrome de Budd-Chiari. A. Imagen transversal en escala de grises de la confluencia hepática venosa que muestra 
la falta completa de la vena hepática derecha con obliteración de la luz de un tronco común para la vena hepática media e izquierda 

a hepática media (azul) se dirige normalmente hacia la vena cava inferior. Como el tronco 
está obliterado, todo el flujo está saliendo de la vena hepática izquierda (rojo) que es anormal. Otras imágenes muestran anastomosis de la 
vena hepática izquierda con colaterales superficiales. C. La imagen de Doppler color muestra una vena hepática izquierda anómala con flujo 
a la vena cava inferior (dirección normal) con ajuste debido a una estenosis larga. D. La onda del Doppler espectral de la vena hepática 


izquierda anómala muestra una velocidad anormal muy alta de unos 140 cm/s que confirma la estenosis acentuada 


B. El Doppler color muestra que el flujo en la ve 
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FIGURA 4-39. Síndrome de Budd-Chiari con trombosis extensa de la vena cava inferior. A. Imagen sagital de la 
vena cava inferior (VCI) que muestra que está distendida por un trombo ecógeno. B. Vena hepática media como cordón trombosado, 
Imágenes de Doppler de vena hepática derecha (VHD) en escala de grises, C, y en color, D, de una vena hepática derecha anómala que 
muestra que está distendida con un trombo. Existe flujo en la vena proximal al trombo (42u/) 


tre menos de un milímetro hasta muchos centímetros. Puede 
distinguirse el hemangioma por la presencia de vías portales 
dentro del estroma fibroso de los espacios sanguíneos. En la 
patogenia de la peliosis hepática participa la ruptura de las fi- 
bras de reticulina que apoyan las paredes sinusoidales, debi- 
do a una lesión celular o una necrosis hepatocelular inespe- 
cífica!?*, El diagnóstico de la peliosis puede hacerse con certeza 
sólo mediante estudio histológico. La mayoría de los casos de 
peliosis afecta al hígado, aunque pueden afectarse otros ór- 
ganos internos sólidos y ganglios linfáticos en el proceso. 


Aunque los primeros artículos describían la detección 
accidental de la peliosis hepática en la necropsia de pa- 


ahora se ha visto tr: 


cientes con una emaciación crónic 
trasplantes hepáticos y renales, asociada a multitud de fá 


macos, en especial esteroides anabólicos, y con una ma- 
yor incidencia en pacientes infectados por el VIH", Esta 
última asociación puede aparecer sólo como parte de una 
angiomatosis bacilar en el espectro de infecciones opor- 


tunistas del sidal"“, La peliosis hepática puede ser agresi- 


va y mortal. 
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Las características de imagen de la peliosis hepática se 
han descrito en informes de casos clínicos!”>, aunque a 
1 una confirmación histológica adecuada. En 


menudo s 
la angiografía, las lesiones peliósicas se describen como 
acumulaciones de contraste detectadas de forma tardía en 
la fase arterial y que se hacen más claras en la fase parén- 
quimatosa!*”, En la ecografía, las lesiones descritas son 
inespecíficas y han mostrado masas únicas o múltiples de 
ecogenicidad heterogénea!”"2*!% Se han descrito calcifi- 
caciones (figura 4-40)'*. La TC muestra lesiones nodula- 
res con atenuación baja que pueden o no realzarse con la in- 
yección de contraste'?1%, La peliosis hepática es difícil de 
diagnosticar por la clínica y por las pruebas radiológicas, y 
debe sospecharse en un sujeto susceptible con una masa 
hepática. 


A 


CONTRASTE CON MICROBURBUJAS 
PARA VISUALIZAR MASAS HEPÁTICAS 
FOCALES 


Las masas hepáticas focales son frecuentes en la evaluación 
anaromoparológica o radiológica del hígado y comprenden 
una variedad de neoplasias benignas y malignas, así como 
masas congénitas y adquiridas de naturaleza inflamatoria y 
traumática. La evaluación de las masas hepáticas focales es 
un asunto complejo que es a menudo objetivo importante 
de un estudio transversal. Existen dos cuestiones básicas a 
responder. La primera tiene que ver con la caracterización 
de una lesión hepática conocida y responde a la pregunta 
¿qué es? La segunda es la detección y respuesta a la pregun- 
ta ¿está abí? La resolución de cualquiera de los problemas 
requiere un estudio centrado que a menudo se ajusta de 
acuerdo a la situación clínica o en función de la informa- 


ción ya conocida de las pruebas de imagen previas. 


al, pélvica y torácica 


Caracterización de la masa hepática 


En todo el mundo, el diagnóstico no invasivo de las masas 
hepáticas focales se consigue con TC con contraste, RM o 
ambas basado en patrones de realce reconocidos en las fases 


nicas se han hecho tan pre- 


arterial y venosa portal. Estas té 
cisas que ahora raramente se realiza una biopsia por escisión 
o percutánca para diagnosticar las masas hepáticas. 

La caracterización de una masa hepática en la ecogra- 
fía tradicional se basa en el aspecto de la masa en las prue- 
bas de imagen en la escala de grises y en la información vas- 
cular derivada del Doppler espectral, color y de intensidad 
de señal. La ecografía tiene una resolución espacial y de con- 
traste excelentes. Luego la forma en la escala de grises de 
masas quísticas y las sóli- 


una masa permite diferenciar las 
das y, en muchos casos, aspectos característicos reconocidos 
pueden indicar el diagnóstico correcto sin una mayor eva- 
luación. Pero es más frecuente que no se llegue a un diag- 
nóstico definitivo con la información en escala de grises sola, 
sino que deba obtenerse información vascular con un estu- 
dio de Doppler tradicional. Pero el Doppler tradicional no 
es capaz a menudo de evaluar una masa hepática foc 

bre todo en un paciente grande o en una lesión hep: 
queña o profunda, o en una masa con señales de Doppler 
débiles. Los artefactos de movimiento también son muy 
problemáticos para los estudios de Doppler abdominales, y 
una masa hepática en el lóbulo izquierdo cercana a la pul- 
sación de la punta del corazón, por ejemplo, supone casi 
siempre un fracaso para el Doppler tradicional. Para reme- 
diar el problema de un fracaso del estudio Doppler de una 
lesión hepática focal existen dos abordajes básicos. El pri- 
mer remedio es inyectar contrastes con microburbujas que 
realzan la señal de Doppler de la sangre. El segundo reme- 
dio es utilizar técnicas de imagen especializadas, como la 
ecografía con inversión de pulso, que permiten una detec- 


FIGURA 4-40. Peliosis hepática. 


Peliosis hepática en una mujer de 34 años con una función hepática en deterioro que precisa un 


crasplante. Estudios del lóbulo sagital derecho, A, e izquierdo, B, que muestran múltiples masas hepáticas grandes con innumerables 


pequeñas calcificaciones en punteado. (Tomado de Muradali 
calcifications. J Ultrasound Med 1996;16:257-260.) 


D, Wilson SR, Wanless IR, et al: Peliosis heparis with intraheparic 
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ción preferente de la señal del contrate con una supresión de 
la señal del tejido de fondo. 

Los contrastes ecográficos están compuestos de pequeñas 
burbujas de gas contenidas dentro de una cubierta estabili- 
zadora. Son sustancias que se acumulan en la sangre y no di- 
funden a través del endotelio vascular. Esto podría tener im- 
portancia cuando se visualiza el hígado, porque los contrates 
comparables de la TC y la RM pueden difundirse al intersti- 
cio del tumor. Nuestra experiencia se basa en el uso de Levovist 
(Schering, Berlín, Alemania)'*”, un contraste con microbur- 
bujas de aire de primera generación con una cubierta lipídi- 
ca, y dos sustancias perfluorocarbonadas, Definity (Bristol- 
Myers Squibb, Billerica, Mass.) y Optison (Mallinckrodk, St. 
Louis, Mo)'?*1%, Las ventajas de las pruebas con Levovist es 
su fuerte fase posvacular específica del hígado que produce 
un realce brillante del hígado tras la eliminación de las mi- 
croburbujas del lecho vascular, cuando se insonan con un ín- 
dice mecánico alto. En comparación, las sustancias fluoro- 
carbonadas son ideales para el requisito de bajo índice mecánico 
vascular para la caracterización del tumor hepático. 

Los contrastes con microburbujas para la ecografía son 
únicos en que interaccionan con el proceso de visualización *. 
El principal determinante de esta interacción es la presión ne- 
gativa máxima del pulso de ultrasonidos transmitido, que se 
refleja en el índice mecánico (IM), un número que se mues- 
tra en la máquina de ecografía. Las burbujas muestran una 
oscilación no lineal estable cuando se exponen a un campo de 
ultrasonidos con un IM bajo con la producción de armóni- 
cos de la frecuencia transmitida, incluida la frecuencia doble 
a la del sonido emitido por el transductor, el segundo armó- 
nico. Cuando el IM aumenta lo suficiente, las burbujas su- 
fren una ruptura irreversible con la producción de una señal 
de ultrasonidos brillante e intensa pero corta. Estos contras- 
tes y sus técnicas de imagen especializadas los comenta con de- 
talle en el capítulo 3 mi colega el investigador Peter N. Burns 
y no se expondrán más en este capítulo. 

La caracterización de la lesión hepática con contraste 
con microburbujas se basa en la vascularidad de la lesión y 
en el realce lesional en las fases arterial y venosa portal. La eva- 
luación de la vascularidad de la lesión depende de la vi- 
sualización continua de los contrastes mientras están dentro 
del lecho vascular. Se realiza mejor utilizando sustancias per- 
fluorocarbonadas, como Definity, ya que producen señales 
armónicas estables cuando se insonan a un IM bajo. Nosotros 
registramos la presencia, número, distribución y forma de 
cualquier vaso de la lesión (figuras 4-41 y 4-42). Se prefiere 
un IM bajo ya que conservará el contraste sin destrucción 
de las burbujas en el campo visualizado, lo que permite pe- 
ríodos prolongados de observación en directo. La forma de 
los vasos de la lesión es discriminatoria y muy útil para diag- 
nosticar las lesiones hepáticas. 

La evaluación del realce de la lesión se determina me- 
jor comparando la ecogenicidad de la lesión con la ecogeni- 
cidad del hígado a una profundidad similar en el mismo en- 
cuadre, y requiere cierto conocimiento del flujo sanguíneo 
hepático. El hígado tiene un riego sanguíneo dual procedente 
de la arteria hepática y de la vena porta. El hígado recibe un 


gran aporte sanguíneo desde la vena porta, mientras que la 
mayoría de los tumores hepáticos obtienen su sangre de la 
arteria hepática. Al iniciarse la inyección, la técnica de IM 
bajo hará que todo el campo de visión aparezca práctica- 
mente negro, sin importar el aspecto basal del hígado y de la 
lesión en cuestión. De hecho, una masa conocida puede ser 
invisible en este punto (véase figura 4-41B). A medida que 
las microburbujas llegan al campo de visión, primero se vi- 
sualizan los vasos del hígado y los situados dentro de la lesión 
hepática seguido de un blanqueado creciente generalizado a 
medida que el volumen microvascular de cada uno se llena 
con el contraste. El parénquima hepático aparecerá más ecó- 
geno o blanco en la fase arterial que a nivel basal, e incluso 
más realzado en la fase venosa portal, como reflejo de su flu- 
jo sanguíneo. La vascularidad y patrones de realce de una le- 
sión hepática, por comparación, reflejarán, por tanto, el flu= 
jo sanguíneo real y la hemodinámica de la lesión en cuestión, 
como por ejemplo una masa hiperarterializada que aparece- 
rá blanca contra un hígado menos blanco en una secuencia 
en fase arterial (véase figura 4-41E). Por el contrario, una 
lesión hipoperfundida aparecerá como una lesión oscura O 
hipoecoica dentro de un hígado realzado en una secuencia 
de fase arterial. En la fase venosa portal de realce, las lesio- 
nes malignas generalmente no se realzan y se muestran como 
masas hipoecoicas (véase figura 4-41F). Las lesiones benig-- 
nas muestran con frecuencia en comparación un realce man- 
tenido ya que su ecogenicidad es igual o incluso mayor que 
la del hígado en la fase portal. 

Hoy en día, la evaluación del realce de la lesión se reali- 
za con más frecuencia con la récnica de IM bajo que se aca- 
ba de describir. Pero el realce de la lesión, como reflejo de 
volumen de microburbujas dentro del plano de estudio, se 
evalúa de forma más sensible utilizando cierta variación de 
una técnica de retraso del intervalo con IM alto. La in- 
terrupción del proceso de visualización durante un interva- 
lo predeterminado permite que el volumen vascular se lle- 
ne con el contrate. Congelando el mecanismo de la máquina 
de ecografía durante un intervalo, seguido de una reinso- 
nación con un IM alto, la destrucción de las burbujas pro- 
ducirá un realce corto y brillante a medida que las burbu- 
jas que se acumularon durante el retraso se rompan en un 
solo cuadro. La intensidad del brillo estaría en proporción 
con el número de burbujas que se ha acumulado durante el 
retraso del intervalo. Por tanto, la comparación de los cam- 
bios en el nivel de eco de la lesión hepática y el hígado ad- 
yacente darán una medida relativa de sus volúmenes vascula- 
res. El momento del retraso del intervalo, respecto a la 
aparición de la primera burbuja en el campo visualizado, 
permitiría evaluar las diferentes fases de realce hepático: 8- 
10 segundos durante la visualización de la fase arterial y 50 
a70 segundos durante la fase venosa portal. Los retrasos de 
intervalos más largos, hasta varios minutos, pueden ser ade- 
cuados para evaluar lesiones con un flujo interno lento, 
como los hemangiomas. Aunque se utilicen con menor fre- 
cuencia, las técnicas destructivas con un IM alto siguen sien- 
do el método más sensible para evaluar el realce de la lesión 
en los casos difíciles. 
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FIGURA 4-41, Caracterización de una masa focal hepática con contrastes con microburbujas: carcinoma 
hepatocelular. A. La imagen basal en escala de grises muestra una masa focal que es muy ecógena con un anillo hipoccoico. B. Tomada 
en la misma localización con un IM bajo, antes de la llegada de las microburbujas, toda la imagen aparece ahora negra. La lesión es apenas 
isible y ya no es ecógena. C y D. Imágenes en directo obrenidas con IM bajo. C, Como las burbujas aparecen en el campo de visión, se ven 
vasos ecógenos en el hígado y en la lesión. D. Más tarde, en la fase arterial, hay más vasos en la lesión hipervascular que en el hígado. 
E. Imagen de retraso de fase arterial que muestra que el realce de la lesión es mucho mayor que en el hígado adyacente, de manera que la 
lesión es de nuevo más ecógena que el hígado de fondo. Las microburbujas que hay dentro de los vasos son responsables de la ecogenicidad de 
la lesión. E. La imagen en fase venosa portal muestra que el hígado se ha realzado. La lesión es menos ecógena que el hígado o se ha «lavado 


¿Dónde estamos hoy en día? Con pocas excepciones, — algoritmos se resumen en la tabla 4-3 y se incluyen en las 
las masas hepáticas que se descubrían accidentalmente en — exposiciones de las lesiones específicas que siguen. El co- 
los estudios ecográficos se remitían generalmente para la nocimiento obtenido de estos estudios forma la base de las 


realización de una TC con contraste o RM para una mejor siguientes sobre masas hepáticas benignas y ma- 


caracterización. Utilizando las técnicas anteriores hemos en- 


contrado que la ecografía con contraste posee una capacidad 

excelente p ara diagnosticar las masas hepáticas focales. En Detección de la masa hepática 

nuestra propia práctica clínica, nosotros intentamos ahora 

confirmar la presencia de masas hepáticas benignas con la eco- Contrario a la creencia popular, la excelente resolución es- 
grafía con contraste sin hacer estudios adicionales. En pacial de la ecografía permite visualizar bien lesiones pe- 
ía es una parte integral de la es 


queñas. Por tanto, no es el tamaño sino la ecogenicidad la 


lesiones malignas, la ecogral 


luación del paciente. Basados en observaciones realizadas en — que determina la visibilidad de la lesión en una ecografía. Es 
200 estudios hemos establecido ahora algoritmos para el decir, una pequeña masa de sólo unos pocos milímetros se 
diagnóstico de las masas hepáticas focales con ecografía'**. — visualizará fácilmente si tiene una ecogenicidad mayor o me- 


El diagnóstico de las masas hepáticas benignas, los he-— norrespecto al parénquima hepático adyacente. Como mu- 
mangiomas y la hiperplasia nodular focal (HNF) es cerca chas metástasis son hipoecoicas o hiperecoicas respecto al 
no al 100%. La discriminación entre masas hepáticas be- hígado, un estudio cuidadoso debería permitir detectarlas. 


y malignas tiene también una precisión elevada. Los No obstante, muchas metástasis tienen una ecogenicidad 


nign 
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similar a la del hígado de fondo, lo que dificulta o imposi- 
bilita su detección. Esto se produce cuando la dispersión de 
fondo de la lesión es casi idéntica a la del parénquima he- 
pático. Para luchar contra este problema de la falta de con- 
traste entre cualquier lesión hepática metastásica y el h 


do de fondo en la ecografía tradicional, el método más 
indicado hasta la fecha es mejorar la visibilidad de la lesión 
realizando una ecografía con contraste (figura 4-43). En la 
actualidad disponemos de dos métodos que realzan cl hí- 
gado de fondo sin realzar las lesiones metastásicas, lo que 
aumenta su visibilidad. Aunque su mecanismo de acción es 
diferente, en ambas hay un realce con microburbujas del 


FIGURA 4-42. Características 
diferenciadoras de las pruebas de 
imagen vasculares con contrastes 
con microburbujas. La imagen de la 
izquierda es una imagen basal y la de la 
derecha es una imagen vascular. Línea 
superior: carcinoma hepatocelular. A. La 
basal muestra una masa exofítica en el 
segmento VI. B. Los vasos en la parte anterior 
de la lesión son tortuosos y dismórficos. Línea 
media: hiperplasia nodular focal (HNF). 

CC. Apenas se ve la lesión. D. Los vasos 
estrellados son clásicos de este diagnóstico. 
Línea inferior: hemangioma. E. La imagen 
basal muestra que la lesión es ecógena 

E La imagen vascular con IM bajo mues 
nódulos periféricos que se realzan con brillo y 
acumulaciones. No hay vasos lineales visibles. 
La lesión se realza menos que el hígado y 
aparece más hipoecoico debido a que es 
hipovascular en la fase arterial. (Tomado de 
Brannigan M, Burns PNB, Wilson SR: Blood 
Aow patterns in focal liver lesions at 
microbubble enhanced US. Radiographics 
2004, en prensa.) 


ra 


hígado normal sin realce de la metástasis hepática. Esto 
aumenta la dispersión de fondo del hígado respecto a las le- 
siones hepáticas, lo que mejora su detección. 


te de primera gene 


El primer método utiliza el cont 
ración Levovist (Schering, Berlín, Alemania). Tras la sali- 
da del contraste del lecho vascular, las microburbujas per- 
sisten en el hígado probablemente dentro de las células de 
Kupffer por la fagocitosis. Un barrido con un IM alto a tra- 
vés del hígado producirá un realce brillante en la distribu- 
ción de las burbujas. Por tanto, todo el hígado normal se 
realzará. Las metástasis hepáticas, que carecen de células de 
Kupfler, no se realzarán y, por tanto, mostrarán agujeros 
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TABLA 4-3. ALGORITMOS PARA EL DIAGNÓSTICO DE LAS MASAS HEPÁTICAS FOCALES 
EN LA ECOGRAFÍA CON CONTRASTE 


Imagen vascular Realce con AP Realce con PVP 
Hemangioma — Marginal Mayor que el hígado Igual/mayor que el hígado 
Charcos y acumulaciones Nodular periférica Realce mantenido 
Sin realce vascular linear Progresión centrípeta 
(Raro: vasos muy ramificados que parecen acumulaciones) 
HNF Hipervascular Mayor que el hígado —— Igual/mayor que el hígado 
Vasos estrellados Cicatriz que no se realza 
Arteria tributaria tortuosa Difuso Realce mantenido 
Homogénca 
cHC Hipervascular Mayor que el hígado Menor que el hígado 
Difusa Lavado con el tiempo 
A menudo heterogénea por hemorragia y necrosis 
Metástasis Hipovascular Menor que el hígado — Todas 
Realce marginal Realce marginal Menor que el hígado 
Hipervascularidad Mayor que el hígado 


Reproducido con autorización de Brannigan M, Burns Pl 
2004, en prensa. 


hipoecoicos o negros dentro del parénquima realzado (véa- 
se figura 4-41A, B). Se ven más lesiones y más pequeñas 
que a nivel basal'**. En un estudio multicéntrico realizado 
en Europa y Canadá, en el que nosotros participábamos, 
se vieron más lesiones que en los estudios basales'”. 
Probablemente, la detección de la lesión fue equivalente a 
la TC y la RM. La diferencia de decibelios entre las lesio- 
nes y el parénquima hepático aumenta muchas veces debi- 
do a la mayor dispersión de fondo del contraste dentro del 
tejido hepático normal. 

Una segunda técnica para mejorar la detección de la le- 
sión hepática utiliza contrastes con perfluorocarbono en 
un estudio con un IM bajo en las fases arterial y venosa 
portal. El uso de la técnica de visualización con IM bajo 
para la detección de la lesión tiene ventajas porque la po- 
blación de microburbujas se conserva y el momento de rea- 
lizarla no es tan crítico. Casi todas las metástasis y el CHC 
no se realzarán respecto al hígado en la fase portal ya que 
el parénquima hepático se realza de forma óptima en esta 
fase. Por tanto, todas las lesiones malignas tienden a apa- 
recer hipoecoicas en la fase portal, lo que permite mejorar 
la detección de la lesión (véanse figuras 4-41F y 4-43C, D). 
Esta observación, de que las lesiones malignas son hipoe- 
coicas en la fase venosa portal de realce hepático con per- 
fluorocarbono, es útil para detectar y caracterizar la lesión. 
Las lesiones benignas, la HNF y el hemangioma se real- 
zan generalmente igual o más que el hígado en la fase ve- 
nosa portal, 

La detección de masas hepáticas hipervasculares, 
como el CHC o las metástasis hipervasculares, también 
mejoró realizando el estudio con sustancias perfluorocar- 
bonadas en la fase arterial. Mostrarán masas hiperecoicas 
respecto al parénquima hepático en la fase arterial por- 
que están predominantemente irrigadas por un flujo ar- 
terial hepático. 


Blood flow patterns in focal liver lesions of microbubble enhanced US. Radiographics 


NEOPLASIAS HEPÁTICAS 


Visión general 


La visualización ecográfica de una masa hepática focal pue- 
de tener lugar en diferentes escenarios clínicos, desde una 
detección accidental a su identificación en un paciente sin- 
tomático o como parte de una investigación dirigida en un 
paciente con riesgo de sufrir una neoplasia hepática. Los he- 
mangiomas, la HNF y los adenomas son neoplasias benig- 
nas que se encuentran habitualmente en el hígado, mien- 
tras que el CHC y la metástasis son responsables de la mayoría 
de los tumores malignos. La función de las pruebas de ima- 
gen médicas en la evaluación de una masa hepática focal 
identificada es determinar qué masas son significativas, en 
cuáles es necesario confirmar el diagnóstico y qué masas es 
probable que sean insignificantes y benignas y no precisen 
una mayor evaluación para confirmar su naturaleza. En un 
estudio ecográfico hay un solapamiento considerable en el 
aspecto de las masas hepáticas focales, pero el contraste y la 
resolución espacial excelentes de los equipos ecográficos más 
modernos permiten obtener algunas guías para el trata- 
miento inicial de los pacientes una vez que se ve una masa 
hepática!**, Entre ellas está el reconocimiento de las si- 
guientes características: 


+ Un halo hipoecoico identificado alrededor de una 
masa hepática ecógena o isoecoica es un signo 
ecográfico ominoso que necesita un diagnóstico 
definitivo. 

+ Una masa hepática sólida e hipoecoica es muy 
probable que sea significativa y también requiere un 
diagnóstico definitivo. 

+ Las masas hepáticas sólidas múltiples pueden ser 
significativas y plantean la posibilidad de hepatopatías 
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FIGURA 4-43. Mejora de la detección de masas hepáticas focales con dos contrastes con microburbujas 
diferentes. A y B. Levovist (Schering, Berlín, Alemania). A. La ecografía basal muestra una masa isoecoica sutil con un halo 
hipoecoico. B. Imagen posvascular con Levovist que muestra una mayor ecogenicidad en el hígado. La lesión es muy hipoecoica y es más 
visible. C y D. Definity (Bristol-Myers Squibb, Billerica, MA). C, La ecografía basal no muestra ninguna les 
paciente con un carcinoma pulmonar. D. La imagen venosa portal muestra múltiples metástasis focales que no se realzan. 


metastásica en este 


malignas metastásicas o multifocales. Pero los Neoplasias hepáticas benignas 
hemangiomas también son con frecuencia múltiples. 
+ El antecedente clínico de neoplasia maligna, Hemangioma cavernoso 
hepatopatía crónica o hepatitis y los síntomas 
atribuibles al hígado son una información necesaria Los hemangiomas cavernosos son los tumores benignos 


para interpretar una lesión hepática focal. más frecuentes del hígado, y aparecen en alrededor del 4% 
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de la población. Se observan en todos los grupos de edad 
pero son más frecuentes en los adultos, sobre todo en las 
mujeres. El cociente mujer-varón es de alrededor de 5:11%, 
La gran mayoría de los hemangiomas son pequeños, sinto- 
máticos y se descubren de forma accidental. Las lesiones 
grandes pueden raramente producir dolor abdominal agu- 
do debido a hemorragias o trombosis dentro del tumor. La 
trombocitopenia, causada por el secuestro y destrucción de 
plaquetas dentro de un gran hemangioma cavernoso (sín- 
drome de Kasabach-Merritr), aparece en ocasiones en lac- 
tantes y es rara en adultos. Tradicionalmente se ha pensado 
que una vez que se identificaban hemangiomas en un adul- 
to, ya habían alcanzado un tamaño estable y que era infre- 
cuente que cambiaran de aspecto o de tamaño'*%!%!. Ahora 
creemos que esto no siempre es cierto y en nuestra práctica 
hemos demostrado crecimientos importantes en algunas le- 
siones a lo largo de los años. Los hemangiomas pueden 
aumentar durante el embarazo o con la administración de 
estrógenos, lo que indica que el tumor depende de las hor- 
monas. A nivel histológico, los hemangiomas constan de 
múltiples canales vasculares recubiertos de una sola capa de en- 
dotelio y separados y apoyados por tabiques fibrosos. Los 
espacios vasculares pueden contener trombos. 

El aspecto ecográfico del hemangioma cavernoso varía 
(figura 4-44). Habitualmente la lesión es pequeña, menor 
de 3 cm de diámetro, bien definida, homogénea e hiper- 
ecoica (véase figura 4-44A)'*, La mayor ecogenicidad se ha 
relacionado con numerosas interfases entre las paredes de 
los senos cavernosos y la sangre que hay dentro de ellos!*. 
El realce acústico posterior se ha correlacionado con la hi- 
pervascularidad en la ecografía, aunque es un dato no re- 
producible e inespecífico (véase figura 4-44H)'*. Se calcu- 
la que alrededor del 67%-79% de los hemangiomas es 
hiperecoico!*!% y que, de éstos, el 58%-73% es homogé- 
neo!*1"%, Las características típicas también son ahora fa- 
miliares y comprenden un área central heterogénea que con- 
tiene porciones hipoecoicas, lo que puede dar un aspecto 
granular uniforme (véase figura 4-44D, E, F) o en encaje 
(véase figura 4-44D); un borde ecógeno, ya sea un reborde 
fino o una corteza gruesa (figura 4-44E, E G), y una ten- 
dencia al festoneado del borde (véase figura 4-44B)'". Las 
lesiones grandes tienden a ser heterogéneas con focos hipo- 
ecoicos centrales que se corresponden con cicatrices de colá- 
geno fibrosas (véase figura 4-44C), grandes espacios vascu- 
lares o ambos. Un hemangioma puede aparecer hipoecoico 
dentro del fondo de un hígado graso'**. La calcificación es 
rara (véase figura 4-441). 

Los hemangiomas se caracterizan por un flujo sanguíneo 
extremadamente lento que no se detecta habitualmente 
con Doppler color ni dúplex. Algunas lesiones pueden mos- 
trar un desplazamiento de kHz en el rango bajo a medio 
por los vasos sanguíneos periféricos y centrales. La capaci- 
dad del Doppler potencia, que es más sensible al flujo len- 
to, de detectar señales dentro del hemangioma es todavía 
discutida'%%, 

Los hemangiomas cavernosos se observan con frecuen- 
cia en ecografías abdominales realizadas por cualquier ra- 


z6n y la confirmación de todas las lesiones visualizadas ha 
demostrado ser costosa e innecesaria. Por tanto, se conside- 
ra aceptable una actitud conservadora en tales pacientes sin 
confirmar el diagnóstico. Cuando se descubre accidental- 
mente una lesión hiperecoica típica de un hemangioma ca- 
vernoso, no es necesario hacer más estudios habitualmente 
o, como mucho, una nueva ecografía al cabo de 3-6 meses 
para asegurarse de que no hay cambios. 

Por el contrario, existen lesiones en potencia significati- 
vas que pueden imitar las formas del hemangioma en la eco- 
grafía y producir una sola masa o múltiples masas con una 
ecogenicidad aumentada uniforme como los tumores pri- 
marios del colon o los vasculares primarios, como un tumor 
neuroendocrino; pequeños CHC, en particular, pueden 
mostrar esta forma. Caturelli y cols.!* en una evaluación 
prospectiva de 1982 pacientes con cirrosis recién diagnos- 
ticada encontraron que el 50% de las lesiones hepáticas ecó- 
genas con una forma sugerente de hemangioma tenía este úl- 
timo diagnóstico. Pero el 50% resultó ser un CHC. También 
demostraron en 1648 pacientes con una cirrosis conocida y 
la aparición nueva de una masa ecógena con aspecto de he- 
mangioma que todos tenían un CHC. Estos resultados su- 
brayan la necesidad extrema de demostrar el diagnóstico de 
todas las masas con esta forma en pacientes de riesgo alto. 
Por tanto, en un paciente con una neoplasia maligna cono- 
cida, un mayor riesgo de hepatoma, resultados anormales 
de las pruebas de función hepática, síntomas clínicos atri- 
buibles al hígado o un patrón ecográfico atípico, se reco- 
mienda realizar una de las siguientes técnicas de imagen adi- 
cionales para confirmar la sospecha de hemangioma: ecografí 
con microburbujas, tomografía compurarizada'*"*, gam- 
magrafía con hematies'”* o resonancia magnética'”. 

Ecografia con microburbujas. En la fase arterial, los he- 
mangiomas muestran charcos o acumulaciones periféricas 
que son más brillantes que el parénquima hepático realza- 
do adyacente, No hay vasos lineales. Con el tiempo, hay 
una progresión centrípeta del realce que progresa hasta un 
relleno globular completo, con un realce mantenido igual 
o mayor que el hígado en la fase venosa portal que puede du- 
rar varios minutos (figura 4-45). Este realce puede ser rápi- 
do pero incompleto, incluso en la fase venosa portal tardía. 
En nuestras manos hemos diagnosticado cerca del 100% de 
los hemangiomas, incluidos los de tamaño pequeño, elimi- 
nando la necesidad de hacer una TC, una RM o una gam- 
magrafía con hematíes marcados para confirmar el diag- 
nóstico, sobre todo en las lesiones detectadas de forma 
accidental. La mejor forma de diagnosticar los hemangiomas 
dependerá de la situación clínica, el tamaño y localización 
de la lesión, la disponibilidad de modalidades de imagen, 
como RM y SPECT (tomografía computarizada por emi- 
sión de fotón único), y la experiencia del radiólogo, En ge- 
neral, la combinación de dos estudios de confirmación es 
diagnóstica de hemangioma!**. Creemos que, en el futuro, 
la mayoría de los hemangiomas vistos en la ecografía se con- 
firmarán con una ecografía con contraste. 

En una pequeña minoría de pacientes, las pruebas de ima- 
gen no permitirán un diagnóstico definitivo del hemangio- 
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FIGURA 4-44. Hemangiomas: espectro de aspectos. Línea superior: forma clásica. A. Múltiples masas pequeñas ecógenas. 


ionada con 


B. Una sola masa lobulada grande ccógena. C. Masa lobulada ecógena con un área hipoecoica en el centro, probablemente rela 
una trombosis central o una cicatriz. Línea media: forma atípica. D. Hemangioma atípico. Es hipoecoico y tiene un borde fino ecógeno 
E. Las formas clásica y atípica. El hemangioma atípico tiene un borde ecógeno uniforme y grueso. E Hemangioma atípico, que es 
parcialmente hipoecoico a nivel central con un reborde ecógeno irregular. Línea inferior: observaciones infrecuentes. G. Hemangioma 
exofítico que sobresale por el lóbulo lateral izquierdo del hígado. H. Masa hipoccoica con aumento de la transmisión, un signo indicativo, 
aunque infrecuente, del hemangioma. I. Calcificación central en un hemangioma con sombra acústica distal. Ésta es una observac 


en los hemangiomas 
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FIGURA 4-45. Caracterización del hemangioma con 
realce mediante Definity. A. La ecografía basal sagital 
masa sutil (fechas) con ecogenicidad mixta en la región 
¡ca del lóbulo derecho. B. Imagen con IM bajo tomada en la 
fase arterial del realce temprano del parénquima hepático. Hay un 
realce marginal con pequeños charcos periféricos de contraste. 1 
ón es prácticamente hipoecoica porque hay más contraste en 
hígado que en el hemangioma en esta fase. C, D y E. Imágenes 
tomadas tras retrasos cada vez mayores. Muestran un realce nodular 
periférico de mayor intensidad que el hígado. Hay una progresión 
centrípeta del realce. E. Imagen tomada a unos 3 minutos, que 
muestra un realce mantenido por encima del hígado. IM, índice 
mecánico. (Tomado de Brannigan M, Burns PNB, Wilson SR: Blood 
flow patterns in focal liver lesions at microbubble-enhanced 
ultrasound. Radiographics en prensa.) 
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FIGURA 4-46. Hiperplasia nodular focal. Ecografías sagital, A, y transversal, B, que muestran una masa sutil isoecoica 


en el 


lóbulo caudado. La variación del contorno es la clave para apreciar la presencia de esta masa. 


ma. La biopsia percutánea de los hemangiomas hepáticos ha 
resultado una prueba segura!*”"5, Cronan y cols. realiza- 
ron biopsias en 15 pacientes (12 de los cuales eran ambula- 
torios) utilizando una aguja de Franseen del calibre 20. En 
todos los casos, la muestra histológica fue diagnóstica y se 
caracterizó por espacios grandes con recubrimiento endote- 
lial. Se recomienda que haya hígado normal interpuesto'en- 
tre la pared abdominal y el hemangioma para permitir el ta- 
ponamiento hepático de cualquier posible hemorragia. 


Hiperplasia nodular focal 


La hiperplasia nodular focal es la segunda masa hepática 
benigna más frecuente después del hemangioma!””. Se cree 
que estas masas son lesiones hiperplásicas del desarrollo 
relacionadas con un área de malformación vascular congé- 
nita, probablemente por una malformación de tipo araña 
arterial previa!*?, Puede haber influencias hormonales por- 
que la HNF es más frecuente en las mujeres que en los va- 
rones, sobre todo en edad fértil'**!%, Como el hemangio- 
ma, la HNF siempre se detecta de forma accidental en un 
paciente asintomático“. 

La hiperplasia nodular focal suele ser una masa bien cir- 
cunscrita y a menudo solitaria que tiene una cicatriz cen- 
tral!*!, La mayoría de las lesiones tienen menos de 5 cm de 
diámetro. Como suelen ser únicas, se han descrito casos 
de HNF múltiples. A nivel microscópico, las lesiones tie- 
nen hepatocitos normales, células de Kupffer, conductos bi- 
liares y los componentes de las tríadas portales, aunque no 
se encuentra ninguna estructura venosa portal normal. Como 
lesión hiperplásica, hay una proliferación de hepatocitos 
normales y no neoplásicos que están dispuestos de forma 
anormal. Los conductos biliares y los vasos arteriales con 
paredes gruesas son prominentes, sobre todo en la cicatriz 
fibrosa central. El excelente riego sanguíneo hace que la he- 


morragia, la necrosis y la calcificación sean raras'”. Estas 
lesiones producen a menudo anomalías en el contorno de la 
superficie del hígado o pueden desplazar los vasos sanguíneos 
normales dentro del parénquima. 

En la ecografía, la HNF sucle ser una masa hepática su- 
til que es difícil de diferenciar en ecogenicidad del parén- 
quima hepático adyacente. Considerando las similitudes 
que hay entre el aspecto histológico de la HNF y el hígado 
normal, esto no es sorprendente y ha llevado a describir la 
HNE en todas las pruebas de imagen como «una lesión si- 
gilosa», que puede ser muy sutil o estar escondida'*, Las 
anomalías sutiles del contorno (figuras 4-46 y 4-47E, F) y 
el desplazamiento de las estructuras vasculares deben plan- 
tear inmediatamente la posibilidad de una HNE. La cica- 
triz central puede verse en ecografías en escalas de grises 
como un área lineal o estrellada hipoecoica dentro de la por- 
ción central de la masa (véase figura 4-47A)'%. En ocasio- 
nes, la cicatriz puede aparecer hiperecoica. La HNF puede 
también mostrar un rango de aspectos en la escala de grises 
desde hipoecoico a hiperecoico en raras ocasiones. 

Las características en el Doppler de la HNF son muy 
sugerentes, ya que se ven vasos sanguíneos periféricos y cen- 
trales bien desarrollados. Los estudios anatomopatológicos 
en la HNF describen un vaso sanguíneo arterial anómalo 
mayor de lo esperado para su localización en el hígado!“ 
Nuestra experiencia indica que este vaso nutriente suele ser 
muy obvio en el Doppler color, y que también puede pare- 
cer que otras masas vasculares tienen vasos nutrientes inu- 
sualmente grandes'”, Los vasos sanguíneos pueden verse 
discurrir dentro de la cicatriz central con una configuración 
lineal o estrellada. El estudio espectral suele mostrar señales 
arteriales predominantes a nivel central con un desplaza- 
miento del rango medio (2-4 kHz) (véase figura 4-55). 

De una forma similar al hemangioma, la HNF se diag- 
nostica habitualmente con el uso de contrastes con micro- 
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burbujas. En la fase arterial, las lesiones son hipervascula- 
res y dos formas muy sugerentes son la presencia de vasos es- 
trellados de la lesión y una arteria nutriente tortuosa (fi- 
gura 4-48). El realce de la fase arterial es homogéneo y superior 
al del hígado adyacente. El realce venoso portal es manteni- 
do de forma que la lesión se realza igual o más que el hígado 
adyacente con una cicatriz que no se realza. Se puede ver una 
cicatriz que no se realza en las fases arterial y portal. La ecograf 
sola debe ser capaz de indicar la presencia de estas lesiones in- 
significantes sin la necesidad de realizar más pruebas. 

La gammagrafía con coloide azufrado es muy valiosa 
en pacientes con sospecha de HNF porque el 50% de las le- 


FIGURA 4-47. Hiperplasia nodular 
focal. Características en el Doppler en 
escala de grises y color, en tres pacientes. Las 
imágenes de la izquierda son equivalentes en 
escala de grises a las imágenes del Doppler 
color en la derecha. A. La ecografía en escala 
de grises casi normal sólo plantea la 
posibilidad de una masa anisoecoica y sutil. 
B. Sin embargo, la imagen de Doppler 
muestra un patrón arterial estrellado y 
confirma la autenticidad de la observación 
CC. Hígado graso y una región focal hipoecoica 
en la punta del segmento TIL Se consideró un 
respeto graso. D. Sin embargo, las 
características en el Doppler muestran una 
masa hipervascular con un aspecto estrellado. 
Ésta es la observación clásica en la HNE 

E. Masa que altera el contorno en el lóbulo 
derecho del hígado. E El Doppler muestra de 
nuevo la vascularidad central estrellada que 
hace pensar en la HNE. Esta 
hipervascularidad y la vasculatura estrellada 
suelen observarse fácilmente con la ecografía 
tradicional en la HNE HNE hiperplasia 
nodular focal 


siones captará el coloide azufrado de forma similar al híga 
do normal adyacente y un 10% más de lesiones será calien- 
ce. Por tanto, sólo en el 40% de los pacientes con HNF no 
se confirmará el diagnóstico tras realizar una gammagrafía 
con coloide azufrado "71%, En estos casos se puede realizar 
una TC con contraste o una RM para el diagnóstico. 
La biopsia puede ser necesaria en una mayoría de 
ientes con HNE que no tiene una lesión caliente en la gam- 
magrafía con coloide azuftado, especialmente si las caracte- 
rísticas en la TC y la RM son inespecíficas. El estudio 
citológico de la biopsia no es confirmatorio porque se pue- 
den encontrar hepatocitos normales en el hígado normal, 
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FIGURA 4-48. HNF con realce mediante Definity. A. La imagen basal muestra una gran masa ligeramente ecógena en el lóbulo 


derecho, B. La imagen arterial con IM bajo muestra vasos lineales internos. C. Más tarde, en la fase arte: 


1, la lesión se realza más que el 


hígado. También se ve una arteria tributaria torcuosa. D. La imagen venosa portal muestra un realce homogéneo del hígado y de la lesión, 
El realce de la lesión se mantiene igual que el realce del higado, lo que es característico de una lesión benigna. HNF hiperplasia nodular 
focal. (Tomado de Brannigan M, Burns PNB, Wilson SR: Blood flow patterns in focal liver lesions at microbubble enhanced US, 


Radiographics, 2004, en prensa.) 


el adenoma y la HNE Es necesaria una biopsia central del 
ado característico 


hígado para mostrar el patrón desorgani 
de este trastorno. Debido a que la HNF raramente provo- 
ca problemas clínicos y no sufre transformación maligna, se 


recomienda un tratamiento conservador'”, 


Adenoma hepático 


Los adenomas hepáticos son menos frecuentes que la HNE 
Pero desde 1970 ha habido un aumento espectacular de su 
incidencia y se ha establecido un nexo claro con el uso de an- 
ticonceptivos orales. Como era de esperar, los adenomas 
hepáticos, como la HNE son más comunes en las mujeres. 


El tumor puede ser asintomático, pero a menudo el pacien- 


te o el médico perciben una masa en el hipocondrio dere 
cho. Puede aparecer dolor por hemorragia o infarto dentro 
de la lesión. La manifestación más alarmante es el shock cau- 
sado por una ruptura del tumor y un hemoperitoneo, Los 
adenomas hepáticos se han descrito asociados a la glucoge- 
nosis. En particular, la frecuencia de adenoma en la gluco- 
genosis del tipo 1 (enfermedad de von Gierkc) es del 40%”, 
Debido a su tendencia a la hemorragia y al riesgo de dege- 
neración maligna'”, se recomienda su resección quirúrgica. 

A nivel anatomopatológico, el adenoma hepático suele ser 


solitario y bien encapsulado, y su tamaño es de 8 a 15 cm. 
A nivel microscópico, el tumor consta de hepatocitos nor- 
males o ligeramente atípicos. Los conductos biliares y las 
células de Kupffer son pocas o faltan'”'. Los adenomas he- 
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FIGURA 4-49. Adenoma hepático. A. La ccografía y, B, la TC de confirmación muestran una gran masa hepática exofítica en una 
mujer joven asintomática. La masa muestra focos muy ecógenos que corresponden a áreas de grasa y calcificación en la TC 


A 


un varón asintomático de 35 años que muestra una masa muy 


B 


FIGURA 4-50. Adenoma hepático: aspectos en la escala de grises. A. Ecografía sagital del lóbulo izquierdo del hígado de 


ógena. Es inusual ver un adenoma en un varón por lo demás normal. 


B. Ecografía oblicua de una mujer china de 26 años que muestra una masa muy ecógena con un halo hipoecoico. El halo hipoecoico se 
relacionó con una zona de atrofia hepática que rodeaba la lesión vista en la biopsia 


páticos pueden mostrar calcificación o grasa (figura 4-49), 
ambas con un aspecto ecógeno en la ecografía, lo que hace 
su aspecto en la escala de grises sugerente en algunos casos. 

El aspecto ecográfico del adenoma hepático es inespe- 
cífico. La ecogenicidad puede ser hiperecoica (véanse figu- 
ras 4-49 y 4-50), hipoecoica, isoecoica o mixta!%, Con la he- 
morragia puede ser evidente un componente líquido dentro 
o alrededor de la masa (figura 4-51) y puede verse sangre li- 
bre intraperitoneal. Los cambios ecográficos con la hemo- 
rragia son variables, dependiendo de la duración y cantidad 
de la hemorragia. 

A menudo no es posible distinguir los adenomas hepá- 
ticos de la HNF por sus características en la escala de grises 


o Doppler. Ambos muestran vasos sanguíneos bien defini- 
dos perilesionales e intralesionales con desplazamientos de 
kHz en el rango medio (2-4 kHz). Golli y cols.!% descri- 
bieron estructuras venosas aumentadas dentro del centro de 
las masas y una escasez de vasos arteriales. En nuestra expe- 
riencia, esto no ha sido una observación constante, aunque 


creemos que estas lesiones son menos vasculares que la ma- 
yoría de los HNF y ciertamente no muestran la tortuosidad 
vascular intralesional ni perilesional que se asocia a la HNE 
La mayoría de los adenomas son fríos en la gammagrafía 
con coloide azufrado con Tc 99m debido a la ausencia o nú- 
mero muy marcado de células de Kupffer. Se han descrito 
casos aislados de captación del coloide radiactivo por el ade- 
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FIGURA 4-51. Adenomas hemorrágicos. A y B. Las ecografías de dos mujeres jóvenes que acudieron con dolor abdominal agudo 
por una hemorragia en el interior de adenomas hepáticos. Las masas son muy complejas y su aspecto en un paciente con dolor indica una 
hemorragia dentro de una lesión previa. TC sin contraste, C, y con contraste, D, de la paciente mostrada en B que muestra el valor del 
estudio sin contraste que confirma la sangre de atenuación alta en el interior del adenoma. 


ammagrafías hepatobiliares pueden ser úti- 


noma! 
les para diagnosticar los adenomas hepáticos. Debido a que 
estas lesiones no contienen conductos biliares, el marcador 
no se excreta y la masa persiste como una región emisora de 
fotones. 

En un paciente con dolor en el hipocondrio derecho y 
posible hemorragia es importante realizar una TC sin con- 
traste antes de administrar el contraste. La hemorragia apa- 
recerá como regiones de densidad alta dentro de la masa 
(véase figura 4-51C). La lesión muestra a menudo un real- 
ce transitorio rápido durante la fase arterial'”?. Los adeno- 
mas hepáticos tienen un aspecto variable en la RM, y no 
siempre es posible distinguir entre el adenoma y el CHC. 


Nuestra experiencia con contrastes con microburbujas 
y adenomas es algo limitada, aunque hemos visto una vas- 
cularidad menor que el hígado en algunos casos en que 
han realizado estos estudios y no hemos demostrado la hi- 
:cularidad acentuada de la HNE. 


perva 


Tumores grasos del hígado: lipomas 

y angiomiolipomas hepáticos 

Los lipomas hepáticos son muy raros, y sólo se han descri- 
to casos aislados en la bibliografía radiológica'?*"7*, Existe 
una asociación entre los lipomas hepáticos y los angiomio- 
lipomas renales y la esclerosis tuberosa. Las lesiones son asin- 
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FIGURA 4-52. Tumores grasos del hígado: lipoma y angiomiolipoma. A. La ecografía muestra una masa hepática focal 
muy ecógena que inicialmente indica un probable hemangioma. La falta de continuidad del eco del diafragma por la velocidad alterada de 


transmisión del sonido es una pista para el diagnóstico correcto'”*, B. La TC de confirmación muestra la densidad grasa de la m; 
lipoma hepático confirmado”, C y D. Otra masa muy ecógena y ligeramente exofítica en el hígado que hace pensar inicialmen 
dd a RM muestran la naturaleza grasa de este angiomiolipoma. (A y B, tomados de Reinhold C, Garant M: 
140-142; C y D, tomados de Wilson SR: The Liver. 


hemangioma!”. E y E La 
Hepatic lipoma. C Assoc Radiol J 1996:4' 


Un 


n un 


trointestinal Disease [Sixth Series]. Test 


and Syllabus. American College of Radiology, Reston, Va, 2004, en prensa.) 


. La ecografía muestra una masa ecógena bien de- 
finida (Agura 4-52), indistinguible de un hemangioma, una 
metástasis ecógena o grasa focal (a no ser que la masa sea 
grande y esté cerca del diafragma), en cuyo caso la transmi- 
sión ecográfica diferencial a través de la masa grasa produ- 
cirá un eco del diafragma discontinuo o roto (véase figu- 
ra 4-52A)'”. El diagnóstico se confirma con la TC, que 
revela la naturaleza grasa de la masa por unidades Hounsfield 
negativas (-30 HU) (figura 4-52B)"*"””. Los angiomioli- 
pomas, en comparación, también pueden aparecer ecógenos 
en la ecografía (figura 4-52C), aunque pueden tener grasa 


insuficiente para mostrar una atenuación grasa en la TC, lo 
que dificulta la confirmación de su diagnóstico sin biopsia. 


Neoplasias hepáticas malignas 


Carcinoma hepatocelular 


El carcinoma hepatocelular es uno de los tumores malignos 
más frecuentes, sobre todo en el sureste de Asia, África sub- 
sahariana, Japón, Grecia e Italia. Aparece sobre todo en va- 
rones, con un cociente entre sexos de alrededor de 5:17. 


TA LIO 
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Los factores etiológicos que contribuyen a la aparición del 
CHC dependen de la distribución geográfica. Aunque la 
cirrosis alcohólica sigue siendo una causa predisponente co- 
mún de hematoma en Occidente, las hepatitis C y B tienen 
ahora importancia en todo el mundo. Además de su im- 
portancia creciente en los países occidentales, estas infec- 
ciones víricas también son responsables de la alta inciden- 
cia de CHC en África subsahariana, el sureste de Asia, China, 
Japón y en el Mediterráneo. Las aflatoxinas, que son meta- 
bolitos tóxicos producidos por los hongos en ciertos ali- 
mentos, parecen implicadas en la patogenia de los hemato- 
mas en los países en desarrollo'”'. La presentación clínica es 
a menudo tardía hasta que el tumor alcanza un estadio avan- 
zado. Entre los síntomas se encuentran el dolor en el hipo- 
condrio derecho, la pérdida de peso y la tumefacción ab- 
dominal cuando hay ascitis. 

A nivel anatomopatológico, el CHC aparece en tres 
formas: 


+ Tumor solitario. 
+ Nódulos múltiples. 
+ Infiltración difusa. 


Existe tendencia a la invasión venosa. La vena porta 
se afecta con más frecuencia que el sistema venoso hepá- 
tico, lo que ocurre en el 30%-60% de los casos (véase fi- 
gura 4-53G) "519, 

El aspecto ecográfico del CHC es variable (figura 4-53). 
Las masas pueden ser hipoecoicas, complejas o ecógenas. La 
mayoría de los CHC pequeños (<5 cm) son hipoecoicos 
(véase figura 4-53A), lo que se corresponde a nivel histoló- 
gico con un tumor sólido sin necrosis!**182, En los CHC 
pequeños se ve más a menudo un halo hipoecoico periféri- 
co fino que corresponde a la cápsula fibrosa'*, Con el tiem- 
po y el aumento de tamaño, las masas tienden a ser más 
complejas y heterogéneas debido a la necrosis y la fibrosis (véa- 
se figura 4-53E). La calcificación es infrecuente pero se ha 
descrito'*, Los tumores pequeños pueden aparecer difusa- 
mente hiperecoicos, secundarios a una metamorfosis grasa 
o una dilatación sinusoidal (véase figura 4-53C), lo que les 
hace indistinguibles de la infiltración grasa focal, los he- 
mangiomas cavernosos y los lipomas'*!1%21, La grasa in- 
tratumoral también aparece en masas más grandes, Debido 
a que tiende a ser focal, es improbable que confundan el 
diagnóstico. Los pacientes con las raras lesiones superficia- 
les pueden acudir con una ruptura espontánea y un hemo- 
peritoneo (véase figura 4-531). 

Los estudios que evalúan las lesiones focales hepáticas 
con Doppler dúplex y de flujo color indican que el CHC 
tiene señales de velocidad alta características! 51, El Doppler 
es excelente para detectar neovascularización dentro de los 
trombos tumorales situados dentro de las venas portales, 
diagnóstico de CHC incluso sin la demostración de la lesión 
parenquimatosa (figura 4-54). 

Muy superior al Doppler tradicional para la caracteri- 
zación del CHC en el hígado cirrótico, la ecografía real- 
zada con microburbujas es mucho más sensible para de- 


rectar la vascularidad de la lesión (véase figura 4-41). Las le- 
siones son hipervasculares, a menudo con vasos dismór- 
ficos (véase figura 4-42B). El realce en la fase arterial es su- 
perior en el hígado adyacente, que muestra con frecuencia 
regiones que no se realzan que representan necrosis o cica- 
trización. En la fase venosa portal, las lesiones muestran la- 
vado, de manera que están menos realzadas que el hígado 
adyacente (véase figura 4-41F). Las lesiones aparecen, por 
tanto, hipoecoicas respecto al hígado realzado. Los nódu- 
los regenerativos, en comparación, muestran una fase arte- 
rial y venosa portal similar y un realce del resto del hígado 
cirrótico. 

La ecografía realzada con microburbujas no se ha es- 
tudiado todavía en la detección del CHC, Los barridos del 
hígado en la fase arterial pueden detectar focos hipervascu- 
lares que podrían representar un CHC, Los barridos en la 
fase venosa portal, en comparación, muestran el CHC como 
regiones hipoecoicas, lo que de nuevo permite detectar le- 
siones no sospechadas. Pero el hígado arterializado de la 
cirrosis es problemático por varias razones. Primero mues- 
tra una alteración morfológica de todos los vasos hepáticos 
en general, y la apreciación de una mayor vascularidad fo- 
cal en un pequeño nódulo es más difícil. Las pruebas de 
imagen en la fase venosa portal también son débiles cuan- 
do el hígado recibe una gran proporción de su aporte san- 
guíneo de la arteria hepática. Luego el lavado de un nódu- 
lo específico puede no ser tan evidente como en un hígado 
normal. Esta área sigue teniendo interés para nosotros y es- 
tamos realizando investigaciones sobre la evaluación de hí- 
gados con enfermedades crónicas. La TC'” y la RM! se re- 
alizan con frecuencia en el cribado y evaluación del CHC, 

El carcinoma fibrolaminar es un subtipo histológico de 
CHC que se encuentra en pacientes más jóvenes (adoles- 
centes y adultos jóvenes) sin ninguna hepatopatía coexis- 
tente. Las concentraciones séricas de alfa-fetoproteína sue- 
len ser normales. Los tumores suelen estar bien diferenciados, 
a menudo encapsulados por el tejido fibroso, y son solita- 
rios. El tamaño es de 6 a 22 cm'”*”, El pronóstico es ge- 
neralmente mejor en el carcinoma fibrolaminar que en el 
CHC, con supervivencias a los 5 años de alrededor del 25% 
al 30%!**1, Pero la mayoría de los pacientes muestran una 
enfermedad avanzada en el momento del diagnóstico, Se re- 
comienda la extirpación amplia del tumor en el momento 
de su presentación, así como en la recidiva!”, La ecogeni- 
cidad del carcinoma fibrolaminar es variable. La calcifica- 
ción en punteado y una cicatriz ecógena central (caracterís- 
ticas que son muy inusuales en los hepatomas) son más 
frecuentes en el subtipo fibrolaminar. 


Hemangiosarcoma (angiosarcoma) 


El hemangiosarcoma hepático es un tumor maligno muy 
raro. Aparece casi exclusivamente en adultos, y alcanza su 
incidencia máxima en el sexto y séptimo decenios de la vida. 
El hemangiosarcoma tiene un interés particular debido a su 
asociación a cancerígenos específicos: Thorotrast, arsénico 
y cloruro de polivinilo!”!, Sólo se han descrito unos pocos 
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FIGURA 4-53. Carcinoma hepatocelular: espectro de aspectos. A. Pequeños nódulos focales hipoecoicos. B. Nódulos 
hipoecoicos multifocales, que pueden ser difíciles de diferenciar de los nódulos cirróticos de fondo. C. Nódulo ecógeno focal que simula un 
hemangioma. D. Gran nódulo ecógeno en un hígado cirrótico. E. Gran masa ecógena mixta. Regiones hipoecoicas que en el estudio 

:as de necrosis. F. Gran masa lobulada con región central hipoecoica indicativa de una cicatriz, 
Tumor expansivo que llena la vena porta a modo de única observación obtenida en la ecografía. H. Hígado cirrótico pequeño que 
exofíticos. 1. Masa superficial de ecogenicidad mixta en un paciente joven con una hepatitis B que acude con una ruptura 


anatomopatológico correspondieron a 
G 
muestra tumores 
hepática espontánea. 
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FIGURA 4-54. Trombo maligno en la vena porta 
debido a un carcinoma hepatocelular. A. Proyección en 
el eje longitudinal de la vena porta que muestra masas extensas de 
partes blandas. B. Además el Doppler color muestra un patrón de 
flujo desorganizado con múltiples velocidades de flujo y ajuste del 
color. C. Onda espectral tomada del interior de la luz de la vena porta 
que muestra ondas arteriales que indican neovascularidad. D y E. TC 


con contraste que muestra el trombo y confirma la neovascularidad. 
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casos de hemangiosarcoma hepático en la bibliografía ra- 
diológica. El aspecto ecográfico es el de una masa grande de 
ecogenicidad mixta 19417, 


Hemangioendotelioma epitelioide hepático 


El hemangioendotelioma epitelioide (HEE) es un tumor ma- 
ligno raro de origen vascular que aparece en adultos. Se afec- 
tan las partes blandas, el pulmón y el hígado. El pronóstico 
es variable. Muchos pacientes sobreviven más de 5 años con 
o sin tratamiento!”*, El HEE hepático comienza en forma 
de múltiples nódulos hipoecoicos. Con el tiempo, los nó- 
dulos crecen y se unen, formando una masa hipoecoica con- 
fluente mayor que tiende a afectar a la periferia del hígado. 
Puede haber focos de calcificación'*”. La cápsula hepá- 
tica situada por encima de las lesiones del HEE puede re- 
traerse hacia dentro debido a la fibrosis incitada por el tu- 
mor. Ésta es una característica inusual muy indicativa de este 
diagnóstico. Debemos tener en cuenta que las metástasis pe- 
riféricas posteriores a la quimioterapia y los tumores que cau- 
san una obstrucción biliar pueden provocar una atrofia seg- 
mentaria y tienen aspectos similares”. El diagnóstico se hace 
mediante una biopsia hepática percutánea, siempre que se 
realice una tinción inmunohistoquímica. 


Metástasis ecógenas 
Aparato digestivo 
Carcinoma hepatocelular 
Vasculares primarias 
Carcinoma de células de islote 
Carcinoide 
Coriocarcinoma 
Carcinoma de célula renal 
Metástasis hipoecoicas 
Cáncer de mama 
Cáncer de pulmón 
Linfoma 
Esófago, estómago y páncreas 
Ojo de toro o patrón en diana 
Cáncer de pulmón 
Metástasis calcificadas 
Frecuentes: adenocarcinoma mucinoso 
Menos frecuentes: sarcoma osteógeno 
Condrosarcoma 
Teratocarcinoma 
Neuroblastoma 
Metástasis quísticas 
Necrosis: sarcomas 
Patrones de crecimiento quístico: 
cistadenocarcinoma de ovario y páncreas 
Carcinoma mucinoso del colon 
Patrones infiltrativos 
Cáncer de mama 
Cáncer de pulmón 
Melanoma maligno 


Metástasis 


En Estados Unidos, las metástasis hepáticas son 18 a 20 ve- 
ces más frecuentes que el CHC. Su detección modifica mu- 
cho el pronóstico del paciente y muy a menudo el trata- 
miento. 

La incidencia de metástasis hepáticas depende del tipo 
de tumor y de su estadio en la detección inicial. En la ne- 
cropsia, el 25% al 50% de los pacientes fallecidos de cáncer 
tiene metástasis hepáticas. Los pacientes con supervivencias 
cortas (<1 año) tras la detección inicial de las metástasis he- 
páticas son aquellos con CHC y carcinomas del páncreas, el 
estómago y el esófago. Los pacientes con una supervivencia 
más prolongada son aquellos con carcinomas del cuello y la 
cabeza y carcinomas del colon. La mayoría de los pacientes 
con melanoma tiene una incidencia muy baja de metásta- 
sis hepáticas en el diagnóstico. Pero la afectación hepática en 
la necropsia puede ser de hasta un 70%. 

Las localizaciones más frecuentes del tumor primario 
que producen metástasis hepáticas son en orden decrecien- 
te de frecuencia: la vesícula biliar, el colon, el estómago, el 
páncreas, la mama y el pulmón. La mayoría de las metásta- 
sis hepáticas llegan a través de la arteria hepática o la vena 
porta, pero también puede producirse una diseminación 
linfática de los tumores del estómago, el páncreas, el ovario 
o el útero. La vena porta proporciona acceso directo al hí- 
gado a las células tumorales que se originan en el aparato 
digestivo y probablemente es responsable de la elevada fre- 
cuencia de metástasis hepáticas procedentes de órganos que 
drenan en la circulación portal. 

Las ventajas de la ecografía como prueba de cribado de 
metástasis hepáticas son su relativa precisión, velocidad, fal- 
ta de radiación ¡onizante y disponibilidad. Además, la ca- 
pacidad de obtener imágenes en múltiples planos de la eco- 
grafía permite una localización excelente de las masas en los 
segmentos con la capacidad de detectar su proximidad a es- 
tructuras vasculares vitales o su afectación. Aunque artícu- 
los aislados describen la detección de metástasis con la eco- 
grafía en manos experimentadas, en competencia con la TC 
y la RM?%, la ecografía no siempre se usa como primera 
técnica de estudio de las metástasis en todo el mundo, don- 
de la TC ha asumido esa función, Nuestra experiencia y la de 
otros indican que la EC sin contrastes de microburbujas no 
compite con la TC trifásica en la detección de las metásta- 
sis!”, Aunque mejora mucho añadiendo contrastes como 
se expuso antes en este capítulo, nosotros dudamos que se 
llegue a utilizar nunca en la práctica clínica habitual por el 
gran número de pacientes que hay que estudiar para encon- 
trar una metástasis. No obstante, en casos concretos y como 
modalidad solucionadora de problemas, la ecografía con 
contraste puede contribuir a la evaluación del paciente 
con metástasis hepáticas. 

En la ecografía tradicional en escala de grises, los pa- 
cientes con metástasis hepáticas pueden presentar una sola 
lesión hepática (figura 4-55A), aunque suelen tener múlti- 
ples masas hepáticas focales. Todas las lesiones metastásicas 
en un hígado dado pueden tener un aspecto ecográfico idén- 
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FIGURA 4-55. Afectación hepática con metástasis en tres pacientes. Línea superior: variedad más común y más 
fácil de apreciar: masa(s) focal(es) hepática(s). A. Imagen sagital del lóbulo derecho que muestra una masa hipoecoica lobulada y bien 
'en transversal que muestra las 


definida. B. Imagen sagital del lóbulo izquierdo que muestra masas confluentes en el segmento III. Ca Ima 
dos masas focales hipoecoicas separadas por hígado normal. Línea media: patrón geográfico raro de metástasis. D y E. Proyecciones 
subcostales que muestran los lóbulos derecho e izquierdo del a el hígado 
ecógeno normal del tumor hipoecoico. La distribución y variación de la ecogenicidad indican el posible cambio graso o anomalía de 
perfusión. E TC de confirmación. Línea inferior: afectación tumoral difusa. A menudo la más dificil de apreciar en la ecografía como 
aquí. Ecografía transversal, Gr y proyección similar con mayor aumento, H. Ambas imágenes muestran un parénquima hepático tosco, Es 
más indicativo de una 


hígado. Un borde geométrico definido o en forma de mapa sep: 


rrosis que del tumor extenso que se muestra en la TC de L. 


PARTO 
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tico; pero lesiones confirmadas mediante biopsia con as- 
pecros diferentes pueden tener el mismo aspecto histológi- 
co. También puede haber metástasis en un hígado que ya 
tenía una anomalía difusa o focal, sobre todo un hemangio- 
ma. La afectación merastásica del hígado puede tomar dife- 
rentes formas, mostrando una afectación hepática difusa y, 
raramente, una infiltración geográfica (figura 4-55C-F). 

El conocimiento de una neoplasia maligna concomitan- 
te y las características de una neoplasia diseminada en el mo- 
mento en que se hace la ecografía son útiles para una inter- 
pretación correcta de una(s) masa(s) hepática(s) detectada(s) 
con la ecografía. Aunque no hay características de las me- 
tástasis absolutamente confirmatorias en la ecografía, va- 
rias son indicativas, como la presencia de múltiples lesio- 
nes sólidas de tamaño variable y la presencia de un halo 
hipoecoico rodeando una masa hepática. Un halo alrededor 
de la periferia de una masa hepática en la ecografía se ha 
considerado un signo ominoso que se asocia mucho a las 
neoplasias malignas, en particular a las metástasis, pero tam- 
bién al CHC. 

En nuestra propia investigación de 214 pacientes con- 
secutivos con lesiones hepáticas focales, 66 pacientes tení- 
an lesiones que mostraban un halo hipoecoico; 13 CHC 
(figura 4-56A, B); 43 metástasis (véase figura 4-56C-F); 
4 hiperplasias nodulares focales, y 2 adenomas (véase figu- 
ra 4-50). Cuatro lesiones no se confirmaron. En 1992, 
Wernecke y cols.2” describieron la importancia del halo 
hipoecoico en la diferenciación de las lesiones hepáticas fo- 
cales malignas de las benignas. Su identificación tiene va- 
lores predictivos positivo y negativo del 86% y 889%, res- 
pectivamente. Por tanto, concluimos que aunque un halo 
no es absolutamente indicativo de malignidad, se ve en le- 
siones que requieren más investigaciones y una confirma- 
ción de su naturaleza, sin importar la presentación ni el es- 
tado del paciente. La correlación radiológico-histológica de 
un halo hipoecoico que rodea una masa hepática ha reve- 
lado que, en la mayoría de los casos, el anillo hipoecoico 
corresponde a parénquima hepático normal, que está com- 
primido por el tumor en rápida expansión. Con menor fre- 
cuencia, el anillo hipoecoico representa células malignas en 
proliferación, fibrosis tumoral o vascularización, o un ani- 
llo fibrótico?92%, 

Se han descrito los siguientes aspectos ecográficos de 
las metástasis hepáticas (figura 4-57): ecógeno, hipoecoi- 
co, en diana, calcificado, quístico y difuso. Aunque el as- 
pecto ecográfico no es específico para determinar el origen 
de las metástasis, se aplican ciertos principios generales. 

Las metástasis ecógenas tienden a ser de origen digesti- 
vo o de un CHC (véase figura 4-571), Cuanto más vascu- 
lar es el tumor, más probable es que las lesiones sean ecó- 
genas!720, Por tanto, las metástasis del carcinoma de célula 
renal, el carcinoide, el coriocarcinoma y el carcinoma de cé- 
lula de islote tienden a ser hiperecoicas (véase figura 4-571). 
Este grupo particular de tumores podría simular un he- 
mangioma en la ecografía. 

Las metástasis hipoecoicas son generalmente hipovascu- 
lares y pueden ser monocelulares e hipercelulares sin estro- 


ma intersticial. Son el patrón típico que se ve en las metás- 
tasis de cáncer de mama o pulmón no tratado (véanse figu- 
ras 4-56 y 4-57), así como en los de tumores del estómago, 
el páncreas y el esófago. La afectación linfomatosa del hí- 
gado también puede manifestarse en forma de masas hipo- 
ecoicas (figura 4-58). La celularidad uniforme del linfoma 
sin estroma de fondo significativo se considera relacionada 
con su aspecto hipoecoico en la ecografía. Aunque en la ne- 
cropsia el hígado es a menudo un lugar secundario de afec- 
tación de un linfoma de Hodgkin o no hodgkiniano, la en- 
fermedad tiende a ser infiltrativa de forma difusa y a no ser 
detectada por el estudio ecográfico ni de TC?”, El patrón 
de múltiples masas hepáticas hipoecoicas es más típico del 
linfoma no hodgkiniano primario del hígado o del linfoma 
asociado al sida*”*%, Las masas linfomatosas pueden apa- 
recer anecoicas y tabicadas, imitando abscesos hepáticos. 

El patrón en ojo de toro o en diana se caracteriza por 
una zona hipoecoica periférica (véase figura 4-56). El as- 
pecto es inespecífico y común, aunque se identifica con fre- 
cuencia en metástasis del carcinoma broncógeno?”. 

Las metástasis calcificadas son distintivas en virtud de 
su ecogenicidad acentuada y sombra acústica distal (véase 
figura 4-57B). El adenocarcinoma mucinoso del colon se 
asocia con más frecuencia a las metástasis calcificadas. El 
calcio puede aparecer grande, ecógeno y con focos de som- 
bra o, más a menudo, muestra innumerables ecogenicida- 
des puntiformes pequeñas sin sombra clara. Otras neopla- 
sias malignas que producen metástasis calcificadas son los 
tumores pancreáticos endocrinos, el leiomiosarcoma, el ade- 
nocarcinoma gástrico, el neuroblastoma, el sarcoma osteó- 
geno, el condrosarcoma y el cistadenocarcinoma y terato- 
carcinoma ováricos”. 

Las metástasis quísticas son afortunadamente infre- 
cuentes y suelen mostrar características que permiten dis- 
cinguirlas del quiste hepático benigno ubicuo, por ejemplo, 
los nódulos murales, las paredes gruesas, los niveles hidro- 
hídricos y los tabiques internos” '?'?, Las neoplasias pri- 
marías que tienen un componente quístico, como el cista- 
denocarcinoma del ovario y del páncreas y el carcinoma 
mucinoso del colon, pueden producir lesiones quísticas se- 
cundarias, aunque con escasa frecuencia. Las neoplasias quís- 
ticas suelen ser secundarias a una necrosis extensa, que se 
ve más en el sarcoma metastásico, que suele mostrar ecos 
de nivel bajo y una pared engrosada y vellosa (véase figu- 
ra 4-57H). Los tumores neuroendocrinos y carcinoides me- 
tastásicos suelen ser muy ecógenos y muestran a menudo 
un cambio quístico secundario (véase figura 5-571). Las me- 
tástasis colorrectales grandes pueden ser en casos raros ne- 
cróticas, dando lugar a una masa hepática predominante- 
mente quística. 

La desorganización difusa del parénquima hepático re- 
fleja una forma infiltrativa de enfermedad metastásica y es 
la más difícil de apreciar en la ecografía, probablemente 
como una pérdida del hígado normal de referencia para la 
comparación (véase figura 4-55G-1). En nuestra experien- 
cia, los carcinomas de mama y de pulmón, así como los me- 
lanomas malignos, son los tumores primarios más frecuen- 
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F Halo hipoecoico. A y B. Carcinoma hepatocelular que se manifiesta como una masa ecógena con un halo alrededor, 
C y D. Imágenes sagital y transversal de una gran metástasis solitaria de la mama. E y E Hígado grande lleno de masas pequeñas con halos 


hipoecoicos por un carcinoma microcítico del pulmón. 
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FIGURA 4-57. Patrones de metástasis hepáticas. Línea superior: lesiones ecógenas. A. Múltiples metástasis ccógenas 
pequeñas de un coriocarcinoma. B. Metástasis del colon con acumulaciones de calcio y sombra acústica distal. C, Gran adenocarcinoma 
metastásico poco diferenciado con un punteado fino ecógeno indicativo de microcalcificaciones. Linea media: lesiones hipoecoicas de 
tamaño creciente en el páncreas, D, el pulmón, E, y un adenocarcinoma de origen desconocido, E. Línea inferior: metástasis quística. 
G. Liposarcoma metastásico raro del muslo. La metástasis tiene un patrón de crecimiento quístico. H. Sarcoma metastásico del intestino 
delgado con necrosis. IL, Metástasis muy ecógena con un componente quístico bien definido muy indicativo de un carcinoide metastásico o 
un tumor neuroendocrino. 
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FIGURA 4-58. Linfoma del hígado. Las ecografías sagital, A, y transversal, B, muestran pequeños nódulos focales hipoecoicos por 
todo el hígado. El linfoma puede afectar también al hígado de forma difusa sin producir ninguna anomalía ecográfica focal. 


tes que dan este patrón. El diagnóstico puede ser incluso 
más difícil si el paciente tiene un hígado graso por la qui- 
mioterapia. En estos pacientes pueden ser útiles la TC o la 
RM. La infiltración tumoral segmentaria y lobar por el tu- 
mor secundario también puede ser dificil de detectar por- 
que puede imitar a otros trastornos benignos como la infil- 
tración grasa (véase figura 4-55D-F). 

El colangiocarcinoma, que se extiende hasta afectar al 
parénquima hepático, también puede ser difícil de apreciar 
en las ecografías. Se observan una infiltración parenqui- 
matosa sutil y la invasión de las tríadas portales. La afecta- 
ción hepática por el sarcoma de Kaposi, aunque frecuen 
te en pacientes con sida en la necropsia, raramente se 
diagnostica con estudios de imagen””*. La ecografía ha de- 
mostrado la infiltración periportal y múltiples pequeños 
nódulos periféricos hiperecoicos”*”"*, Debido al aspecto 
inespecífico de las metástasis hepáticas, se utiliza amplia- 
mente la biopsia guiada con ecografía para establecer un 
diagnóstico tisular primario. Además, la ecografía es un me- 
dio excelente de vigilar la respuesta a la quimioterapia en los 
pacientes oncológicos. 


TRAUMATISMO HEPÁTICO 


El abordaje terapéutico de la lesión hepática cerrada es 
cada vez más conservador. La exploración quirúrgica está 
indicada en los pacientes en shock o con inestabilidad he- 
modinámica”'*, En el paciente con estabilidad hemodiná- 
mica, muchas instituciones realizan inicialmente una TC 
abdominal para evaluar la extensión del traumatismo he- 
pático. La ecografía puede utilizarse para vigilar de forma 
seriada el patrón de curación. 


La localización predominante de la lesión hepática en 
el traumatismo cerrado es el lóbulo derecho, en particular el 
segmento posterior”. En el estudio de series de Foley y 
cols.*!* el tipo más frecuente de lesión fue la laceración pe- 
rivascular paralela a las ramas de las venas hepáticas dere- 
cha y media y las ramas anterior y posterior de la vena por- 
ta derecha. Otras observaciones fueron los hematomas 
subcapsulares, pericapsulares o aislados, la fractura hepáti- 
ca (que se definió como una laceración que se extiende en- 
tre dos superficies viscerales), las laceraciones que afectan al 
lóbulo izquierdo y el hemoperitoneo (figura 4-59)”'*. Los in- 
fartos hepáticos raramente se identifican después de un trau- 
matismo abdominal cerrado debido al aporte sanguíneo dual 
del hígado. 

Van Sonnenberg y cols.?'? evaluaron las observaciones 
ecográficas del traumatismo agudo del hígado (<24 horas 
después de la lesión o la colangiografía transhepática) y de- 
terminaron que la hemorragia reciente era ecógena (véase 
figura 4-59C, D)””". Dentro de la primera semana, la lace- 
ración hepática se hizo más hipoecoica y definida debido a 
la reabsorción del tejido desvitalizado y la llegada de líqui- 
do intersticial. A las 2 a 3 semanas, la laceración se definió 
más debido a la reabsorción del líquido y el llenado de los 
espacios con tejido de granulación””. 


DERIVACIONES PORTOSISTÉMICAS 


DPIT quirúrgicas 


Las derivaciones portosistémicas quirúrgicas se realizan para 
descomprimir el sistema portal en los pacientes con hiper- 
tensión portal. Las derivaciones quirúrgicas más frecuentes 


136 Parte II / Ecografía abdominal, pélvica y torácica 


son la mesocava, la esplenorrenal distal (Warren), la meso- 
auricular y la portocava. La ecografía Doppler dúplex y la 


Doppler color parecen ser métodos no invasivos fiables de 


evaluar la permeabilidad o trombosis de la derivación 
Ambas modalidades son eficaces para evaluar las derivacio- 
nes portocava, mesoauricular y mesocava 
lidad de la derivación se confirma demostrando el flujo en 
la zona de anastomosis. Si no puede visualizarse la anasto- 
mosis, el fujo portal hepatófugo es un signo indirecto de 


.. La permeabi- 


permeabilidad 
Las comunicaciones esplenorrenales distales son particu- 


Tciles de examinar con la ecografía Doppler dú- 
sa dificultan la coloca- 


larmente di 


plex porque el gas intestinal y la g 
ción adecuada del cursor del Doppler 
localiza mejor las ramas esplénica y renal de las deri 
de Warren. La rama esplénica se ve mejor desde un abor- 
daje subcostal izquierdo, mientras que la vena renal izquierda 


.. El Doppler color 


ciones 


FIGURA 4-59. Traumatismo hepático. A. Una hemorragia 
aguda intrahepática. B. Un hematoma perihepático agudo (flechas) 
entre la superficie del hígado y la pared abdominal situada por 
encima que muestran un aumento de la ecogenicidad. C. Un 
hematoma antiguo rodea la punta del lóbulo derecho del higado, 
con un aspecto de acumulación de líquido con bandas. 


se ve de forma óptima a través del flanco izquierdo. En el es- 
tudio de Grant y cols.22, la ecografía con Doppler color in- 
firió correctamente la permeabilidad o trombosis en 14 co- 


valuar el flujo en las dos 


municaciones esplenorrenales al 
ramas de la derivación. 


Derivaciones portosistémicas 
intrahepáticas transyugulares 


Las derivaciones portosistémicas intrahepáticas transyugu- 
lares (DPIT) constituyen la técnica más popular y reciente 
de aliviar la hipertensión portal sintomática, en especial las 
varices con hemorragia digestiva, y con menor frecuenciz 
la ascitis refractaria. Realizadas por vía percutánea median- 
te la inserción de una endoprótesis de metal expansible, las 
DPIT tienen menor morbilidad y mortalidad que las deri- 
vaciones realizadas con cirugía” 
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FIGURA 4-60. DPIT. A. Imagen de Doppler color de DPIT que muestra un flujo a través de la derivación que se dirige 


idecuadamente 


hacia el corazón con un patrón turbulento. B. La velocidad en la mitad de la derivación con corrección del ángulo es normal a 150 cm/s, 


DPIT, derivaciones portosistémicas intrahepáticas transyugulares. 


La técnica para realizar una DPIT requiere un acceso 
cransyugular a la porción infrahepática de la vena cava in- 
ferior con una selección de la vena hepática óptima en fun- 
ción de su ángulo y diámetro, habitualmente la vena hepá- 
tica derecha. Tras localizar la vena porta con radioscopia o 
ecografía Doppler, se pasa una aguja de punción transyu- 
gular desde la vena hepática a la vena porta intrahepática y 
se crea una derivación. El trayecto se dilata hasta un diá- 
metro aproximado de 10 mm monitorizando el gradiente de 
presión portal y llenando las varices en la venografía portal. 
Se coloca una endoprótesis puente en su lugar”. 

Además de los problemas agudos atribuidos directamente 
a la propia intervención, la DPIT puede complicarse con 
una estenosis u oclusión de la endoprótesis debido a una 
hiperplasia del recubrimiento de seudoíntima. Al cabo de 
1 año, la frecuencia de permeabilidad primaria varía entre 
a asistida 


el 25% y el 66% con una permeabilidad primar 
ía con Doppler 


2%. La ecograf 


de aproximadamente un 839 
constituye un método no invasivo para monitorizar a los 
pacientes con DPIT tras la intervención porque la mala fun- 
ción del injerto puede ser silente en sus primeras fases. Deben 
realizarse exploraciones inmediatamente después de la in- 
y cuando haya una 


tervención, a intervalos de tres mese 


indicación clínica. 

Las observaciones normales en el Doppler tras la in- 
tervención son el flujo sanguíneo turbulento de velocidad 
alta (velocidad sistólica máxima media, 135 a 200 cm/s)?> 
a través de la endoprótesis y el lujo heparófugo en las ramas 
venosas portales intrahepáticas ya que el parénquima hepá- 
tico drena a través de la derivación hacia la circulación sis- 
témica. La velocidad sistólica máxima media en la arteria 
hepática aumentada es también una observación normal, 
como el aumento de la velocidad en la vena porta princi- 
pal, ya que la endoprótesis sirve de conducto de baja resis- 


tencia eludiendo la circulación hepática de alta resistencia, 
La velocidad en la vena portal principal publicada en los 
pacientes con derivaciones permeables se sitúa entre los 37 
y los 47 cm/s 2%. Las velocidades en la arteria hepáti- 
ca aumentan de 79 cm/s antes de la derivación a 131 cm/s 


tras la intervención””. 

La técnica de evaluación ecográfica debe incluir la me- 
dida de las velocidades en tres puntos de la endoprótesis con 
corrección en función del ángulo y en la vena porta princi 
pal, así como una evaluación de la dirección del flujo en la 


vena porta intrahepática y en la vena hepática implicada (f- 
guras 4-60 y 4-61). 
Las complicaciones detectadas con la ecografía son: 


+ Oclusión de la endoprótesis. 
+ Estenosis de la endoprótesi 
+ Estenosis de la vena hepátic 


BIOPSIA HEPÁTICA PERCUTÁNEA 


La biopsia percutánea de una enfermedad maligna que afec 
te al hígado tiene una sensibilidad superior al 90% en la 
mayoría de las series?7*. Las contraindicaciones relati- 
vas de la biopsia percutánea son una diátesis hemorrágica in- 
corregible, una vía de acceso insegura y un paciente que no 
puede cooperar adecuadamente, La guía ecográfica per- 
mite una observación en directo de la punta de la aguja a me- 
dida que avanza al interior de la lesión. Se han obtenido va- 
rias inserciones de biopsia que permiten una observa 
continua de la aguja a medida que sigue una vía predeter- 
minada. Pero muchos radiólogos con experiencia prefieren 
Se pueden biopsiar con éxito inclu- 


una técnica «manual 
so masas pequeñas (2,5 cm) utilizando guía encográfica 
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D 


Signos secundarios de una derivación funcional. Todas las imágenes muestran una ascitis macroscópica, lo 


que plantea la posibilidad de una derivación disfuncional. A. Imágenes de Doppler en escala de grises y, B, en color que muestran una 
n sagital que muestra 


DPYT permeable. Las velocidades a través de la derivación eran de alrededor de 130 cm/s, lo que es normal. C. Im 
que el flujo en la vena porta principal tiene una dirección adecuada hacia la derivación; aparece en color »ojo. D. Im 
hepático que muestra la vena porta izquierda azul, fluyendo hacia la derivación. Ésta es también la dirección correcta. Por tanto, a pesar de 


'en transversal del hilio 


la ascitis, la evaluación ecográfica no muestra una derivación disfuncional 


MALA FUNCIÓN DE LAS DPIT: SIGNOS ECOGRÁFICOS??*-2*" 
e 5 


Reversión del flujo en la vena hepática que se aleja 


Si 33 EC 
de la vena cava inferior indicativa de estenosis de 

Falta de flujo, compatible con trombosis u oclusión vena hepática 

de la derivación Fl íi Ñ 6 

BA E lujo venoso portal intrahepático hepatópeto 

Velocidad máxima de la derivación de y hs P renta 

<90 cm/s o >190 cm/s eS DARI 
Un cambio de la velocidad máxima de la IAE SNE 

derivación: reducción de > 40 cm/s o aumento Reacumulación de aseráis 

de >60 cm/s Aral Reaparición de varices 
Velocidad en la vena porta principal Reaparición de vena paraumbilical recanalizada 


<30 cm/s 
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La guía ecográfica también puede usarse en la aspiración y 
drenaje percutáneos de acumulaciones hepáticas de líquido 
complicadas. La inyección percutánea de etanol con guía 
ecográfica se ha usado en el tratamiento del CHC y de las 
metástasis hepáticas 92%, 


ECOGRAFÍA INTRAOPERATORIA 


La ecografía intraoperatoria es ahora una aplicación esta- 
blecida de la tecnología de la ecografía. El hígado expuesto 
se estudia con un transductor estéril de 7,5 MHz, o con uno 
protegido con una cubierta estéril. Se ha visto que la ecografía 
intraoperatoria cambia la estrategia quirúrgica en el 31% al 
49% de los pacientes a los que se realiza una resección he- 
pática, al permitir una resección más precisa o indicar la 
inoperabilidad debido a masas no sospechadas o a una in- 


vasión venosa! e 
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EL BAZO 


Patrick M. Vos / John R. Mathieson / Peter L. Cooperberg 


Esquema del capítulo 


EMBRIOLOGÍA Y ANATOMÍA 
TÉCNICA DE EXPLORACIÓN 
ECOGRAFÍA DEL BAZO 
TRASTORNOS DEL BAZO 
Esplenomegalia 
Anomalías focales 
Quistes 
Masas sólidas 


n los pacientes con una esplenomegalia palpable o un 
«A umarismo en el hipocondrio izquierdo, las técnicas de 
imagen transversales son indispensables para diagnosticar o 
excluir una anomalía esplénica. Aunque en muchos centros 
la tomografía computarizada es la técnica de elección para 
evaluar el bazo y las estructuras vecinas, la ecografía puede 
ser particularmente útil en la primera fase de la investiga- 
ción y en el seguimiento de anomalías sospechadas o con- 
firmadas. En general, el bazo y otras estructuras del hipo- 
condrio izquierdo pueden visualizarse fácilmente sin mover 
al paciente. Si es necesario, la exploración puede realizarse 
utilizando un ecógrafo portátil. 

Debido a que el bazo normal tiene una ecogenicidad 
uniforme, las anomalías destacan claramente. De una for- 
ma similar, las acumulaciones de líquido periesplénicas y 
otras anomalías suelen identificarse con facilidad. Es rara 
una evaluación ecográfica inadecuada del bazo y de las es- 
tructuras vecinas. En ocasiones, debido a que el bazo se 


localice en una posición alta en el cuadrante superior iz- 
quierdo, pueden encontrarse dificultades. Las formas de 
las costillas, el gas intestinal situado por encima y el pul- 
món situado en el ángulo costofrénico pueden oscurecer 
la visualización de las estructuras más profundas. Pueden 
ser necesarias experiencia y persistencia para superar estos 
obstáculos. 


Traumatismo esplénico 

Síndrome de 
inmunodeficiencia 
adquirida 


ANOMALÍAS CONGÉNITAS 
PROCEDIMIENTOS 


INTERVENCIONISTAS 


- ERRORES ll % 


EMBRIOLOGÍA Y ANATOMÍA 


Desde el punto de vista embriológico, el bazo nace de una 
masa de células mesenquimales localizada entre las capas del 
mesenterio dorsal, que conecta el estómago con la superfi- 
cie peritoneal posterior sobre la aorta (figura 5-14). Estas 
células mesenquimales se diferencian para formar la pulpa 
esplénica, las estructuras de apoyo del tejido conjuntivo y la 
cápsula del bazo. La arteria esplénica entra en el bazo pri- 
mitivo, y se ramifican las arteriolas a través del tejido con- 
juntivo hacia los sinusoides esplénicos. 

Cuando el estómago embrionario rota 90” sobre su eje 
longitudinal, el bazo y el mesenterio dorsal pasan a la iz- 
quierda a lo largo de la curvatura mayor del estómago (véase 
figura 5-1B). La base del mesenterio dorsal se fusiona con el 
peritoneo posterior sobre el riñón izquierdo y da lugar al liga- 
mento esplenorrenal. Esto explica por qué, aunque el bazo es 
intraperitoneal, la arteria esplénica entra desde el retroperito- 
neo a través del ligamento esplenorrenal (véase figura 5-1C). 
En la mayoría de los adultos, una parte de la cápsula espléni- 
ca está muy adherida al mesenterio dorsal fusionado por de- 
lante de la porción superior del riñón izquierdo, lo que da lu- 
gar a lo que se denomina área desnuda del bazo. El tamaño 
del área desnuda esplénica es variable, pero suele ser menor de 


147 


148 Parte II / Ecografía abdominal, pélvica y torácica 


FIGURA 5-1. Dibujo axial esquemático de la porción superior del abdomen que muestra el desarrollo 
embriológico de la anatomía esplénica. A. Embrión de 4 5 semanas. El mesenterio anterior al estómago (E) es el mesenterio 
ventral. Posterior al estómago está el mesenterio dorsal (MD), Obsérvese el bazo y el páncreas desarrollándose en el mesenterio dorsal. El 
mesenterio dorsal se divide en dos porciones por mediación del bazo: el ligamento esplenogástrico a nivel anterior y el ligamento esplenorrenal a 
nivel posterior. El páncreas (P) no se ha hecho aún retroperitoneal y permanece dentro del mesenterio dorsal. El mesenterio ventral se divide en 
el ligamento falciforme (LF) a nivel anterior y el ligamento gastrohepático, o epiplón menor (EM), a nivel posterior por medio del hígado (H). 
B. Embrión de 8 semanas. El estómago rota en sentido contrario a las agujas del reloj desplazando el hígado a la derecha y el bazo a la izquierda. 
La porción del mesenterio dorsal que contiene el páncreas, los vasos esplénicos y el bazo comienza a fusionarse con la superficie retroperitoncal 
anterior, dando lugar al ligamento esplenogástrico y al «área desnuda» del bazo. Si la fusión es incompleta, el bazo se unirá al retroperitonco sólo 
por medio de un mesenterio largo, lo que da lugar a un bazo móvil o «errante». C. Niño recién nacido. La fusión del mesenterio dorsal es total. 
El páncreas es ahora completamente retroperitoneal y una porción del bazo se ha fusionado con el retroperitoneo. Obsérvese la estrecha relación 
que hay entre la cola del páncreas y el hilio esplénico. Ao, aorta; B, bazo; E, estómago; EM, epiplón menor o ligamento gastrohepático; 


E hígado; LH ligamento falciforme; P. páncreas; RD, riñón derecho; RI, riñón izquierdo. 
la mitad de la superficie esplénica posterior (figura 5-2). Esta El bazo normal del adulto es convexo a nivel superolate- 
característica anarómica es análoga al área desnuda del híga- ral, cóncavo a nivel inferomedial y tiene un patrón de ecos 
do y, de forma similar, puede ser útil para distinguir las acu- muy homogéneo. El bazo se dispone entre el fondo del estó- 


mulaciones de líquido intraperitoncales de las pleurales'. mago y el diafragma, con su eje longitudinal en la línea de la 
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Cc 
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FIGURA 5-2. Variabilidad en la relación del bazo con la superficie retroperitoneal anterior. Todos los pacientes 


tienen una ascitis macroscópica que demuestra claramente 


1 extensión del «área desnuda» esplénica. A. Este paciente no tiene área desnuda 


El ligamento esplenorrenal (flecha) está cubierto por los lados por el líquido ascítico. B. Parte del polo inferior del bazo está fusionado a 
nivel posterior, C. El polo inferior del bazo está fusionado con el retroperitonco (flechas). D. Una gran proporción del bazo de este paciente 


está fusionada a nivel posterior. Obsérvese la estrecha relac 


décima costilla izquierda. La superficie diafragmática es 
convexa y suele situarse entre la novena y undécima cos- 
tillas. La superficie visceral o inferomedial tiene muescas 
suaves allí donde contacta con el estómago, el riñón iz- 
quierdo, el páncreas y la flexura esplénica. El bazo está 
suspendido por el ligamento esplenorrenal, que está en 
contacto con la pared peritoneal posterior, el ligamento 


1 que hay entre el bazo y el riñón izquierdo (R). 


frenicocólico y el ligamento gastroesplénico. El ligamen- 
to gastroesplénico está compuesto de dos capas de mesen- 
s del saco 


terio dorsal que separan el saco inferior por detr 
mayor por delante. 

El bazo medio del adulto mide 12 cm de longitud, 7 cm 
de anchura y 3-4 cm de espesor, y tiene un peso medio de 
150 g, con una variación de 80 a 300 g. Un bazo normal pier- 
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de tamaño y peso con la edad. También aumenta ligera- 
mente durante la digestión y puede variar en tamaño de 
acuerdo con el estado nutricional. 

Las funciones esplénicas son la fagocitosis, la hematopo- 
fetal, la linfopoyesis del adulto, la respuesta inmunita- 
y el almacén de hematíes. Bajo diferentes trastornos, in- 
cluida una intervención quirúrgica inadecuada, el bazo puede 
ser extirpado. Lo habitual es que una persona viva sin pro- 
blemas sin el bazo. Pero, sobre todo en los niños, la respuesta 
inmunitaria puede verse deteriorada, sobre todo frente a 
bacterias encapsuladas. La tendencia reciente es intentar 
conservar el bazo siempre que sea posible. 


TÉCNICA DE EXPLORACIÓN 


Todos los estudios ecográficos abdominales habituales, sin 
importar su indicación, deben comprender al menos una 
visión coronal del bazo y del polo superior del riñón iz- 
quierdo. Esta proyección es fácil de obtener en un estudio 
en directo, sobre todo utilizando el formato de sector. El 
abordaje más frecuente para visualizar el bazo es mante- 
ner al paciente en posición en decúbito supino y colocar 
el transductor en el plano coronal de sección a nivel pos- 
terior en uno de los espacios intercostales izquierdos infe- 
riores. Después se puede explorar al paciente en diferentes 
grados de inspiración para maximizar la ventana del bazo. 
Una inspiración excesiva introduce aire en el pulmón en 
el ángulo costofrénico lateral y puede oscurecer la visuali- 
zación. Una inspiración modesta deprime la porción cen- 
tral del hemidiafragma izquierdo y del bazo a nivel inferior 
de forma que pueden visualizarse (figura 5-3). El plano de 
sección debe entonces barrerse a nivel posterior y anterior 
para visualizar todo el volumen del bazo. Nosotros gene- 
ralmente encontramos que una exploración completa en el 
plano coronal es muy precisa para excluir cualquier lesión 
dentro o alrededor del bazo y para medir aproximadamente 
el bazo. Si se descubre una anomalía dentro o alrededor 
del bazo, pueden utilizarse otros planos de sección. Un 
plano oblicuo a lo largo del espacio intercostal puede in- 
dicar una ventana costal (figura 5-4). Debido a que el eje 
longitudinal del bazo se dispone oblicuo, este plano obli- 
cuo de sección también es provechoso con el polo supe- 
rior localizado por detrás del polo inferior. Un plano trans- 
versal desde un abordaje lateral, habitualmente intercostal, 
puede llegar a localizar una lesión dentro del bazo a nivel 
anterior y posterior. Á este respecto, especialmente para 
los principiantes, debe subrayarse que el vértice de la ima- 
gen en sector está siempre colocado en la parte superior 
de la pantalla. Pero en una imagen transversal intercostal 
lateral izquierda, la parte alta de la pantalla (el vértice del 
sector) es en realidad la izquierda del paciente; el lado de- 
recho de la imagen del sector es posterior, el lado izquier- 
do de la imagen es anterior. Para mirar la imagen adecua- 
damente deberíamos rotarla 90* en la dirección de las agujas 
del reloj y girar la cabeza en dirección contraria a las agu- 
jas del reloj 90%. 


FIGURA 5-3. Estudio coronal del bazo normal. El 
polo inferior está parcialmente oscurecido por una sombra costal 
(fechas). Obsérvese la ccotextura homogénca. 


Si el bazo no está aumentado de tamaño y no está rodea- 
do por una masa grande, realizar el estudio desde una porción 
anterior (como se haría para visualizar el hígado) no resulta 
útil por la interposición del gas que hay dentro del estómago 
y por la flexura esplénica del colon”. Pero si el paciente tiene 
un hígado relativamente grande, seremos capaces de ver el bazo 
a través del lóbulo izquierdo del hígado y del estómago co- 
lapsado, de forma similar a la imagen que se ve en la TC trans- 
versa de la porción superior del abdomen. Además, si el bazo 
está aumentado de tamaño o si hay una masa en el cuadran- 
te superior izquierdo, el bazo puede visualizarse desde un abor- 
daje anterior (figura 5-5). Si hay líquido intraperitoneal libre 
alrededor del bazo o si hay un derrame pleural izquierdo, el 
bazo se puede visualizar mejor desde un abordaje anterolate- 
ral. A menudo resulta útil hacer que el paciente ruede sobre su 
lado derecho hasta 45", o incluso 90%, de forma que pueda 
utilizarse un abordaje más posterior para visualizar el bazo. 
Nosotros ya no utilizamos la posición en decúbito prono. 

Se utilizan los mismos ajustes técnicos de ganancia, com- 
pensación de ganancia de tiempo y potencia para explorar 
el bazo que para otros órganos de la porción superior del ab- 
domen. Normalmente utilizamos transductores curvilíneos 
de 2-5 MHz, si es necesario, se deben utilizar transductores 
lineales para conseguir mayor detalle. La exploración inter- 
costal con un transductor más grande tiene una ligera des- 
ventaja, pero la calidad de imagen mejora significativamen- 
te con este tipo de transductores. Es importante saber que 
las costillas pueden ser más anchas y planas de lo esperado y 
que pueden introducirse en los espacios intercostales ha- 
ciéndoles particularmente estrechos. Esto puede reducir mu- 
cho la calidad de imagen que se ve en un espacio intercostal. 
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A 
FIGURA 5-4. Importan 


del pulmón (A) y por una sombra costal. B. Estu 
visualización del bazo 


del plano de estudio. A. 


ECOGRAFÍA DEL BAZO 


La forma del bazo normal es variable. El bazo consta de dos 
un componente superome- 


componentes unidos en el hilic 
dial y un componente inferolateral. A nivel más superior, en 
el estudio transversal el bazo tiene una forma típica «en coma 
invertida» con un componente fino que se extiende en sen- 
tido anterior y otro componente que se extiende en sentido 
medial, bien superior o adyacente al borde superior del riñón. 
Éste es el componente que puede verse que produce una abo- 
lladura sobre el fundus gástrico en la radiografía simple del 
abdomen o en los estudios con bario. Cuando uno desplaza 
el plano de exploración en sentido inferior, sólo se ve el com- 
ponente inferior del bazo. Este componente puede demarcarlo 
un anillo fino de grasa por encima de la flexura esplénica 
como se ve en la radiografía simple del abdomen. Puede ex- 
tenderse a nivel inferior hasta el borde costal y se manifiesta 
en la clínica en forma de bazo palpable. Pero cualquier com- 
ponente puede aumentar de tamaño sin que el otro lo haga. 

Es importante tener en cuenta las estructuras normales 
diafragma 


que se relacionan anatómicamente con el bazo. 
acuna el bazo en sentido posterior, superior y lateral. Si el ló- 
bulo izquierdo hepático es grande, puede extenderse hasta el 
cuadrante superior izquierdo del bazo (figura 5-6). El fundus 
del estómago y el saco menor son mediales y anteriores al hi- 
lio esplénico. Es importante apreciar que el fundus puede 
contener gas o líquido. La cola del páncreas se dispone por de- 

Se acerca al hilio del bazo, 


trás del estómago y del saco posterior. 


muy relacionada con la arteria y vena esplénicas. 


n conse- 


cuencia, el bazo puede utilizarse como una ventana para cva- 


B 


Estudio coronal que muestra el oscurecimiento parcial del bazo por el aire 
coronal oblicuo, alineado con el décimo interespacio, que muestra una mejor 


luar el área de la cola pancreática. El riñón izquierdo gene- 
ralmente se dispone por debajo y medial al bazo. Una referencia 
útil para identificar el bazo y el hilio esplénico es la vena es- 
plénica, que generalmente puede demostrarse sin dificultad. 

El parénquima esplénico es muy homogéneo y, por tan- 
to, el bazo tiene una ecogenicidad uniforme media a baja. 
Generalmente se considera que el hígado es más ecógeno 
que el bazo, pero, de hecho, la ecogenicidad del parénqui- 
ma es mayor en el bazo que en el hígado. Utilizando un 
ajuste de imagen dual podemos comparar la ecogenicidad de 
estos dos órganos. La impresión de que el hígado tiene ma- 
yor ecogenicidad se debe a su mayor número de vasos re- 
flexivos. Cuando el bazo aumenta de tamaño puede hacer- 
se más ecógeno. Lamentablemente, no podemos diferenciar 
entre los diferentes tipos de aumento de tamaño en función 
del grado de ecogenicidad. 


TRASTORNOS DEL BAZO 
Esplenomegalia 


Con frecuencia se realiza una ecografía para determinar la 
presencia o no de esplenomegalia. Si hay un aumento de ta- 
maño macroscópico del bazo es fácil confirmar la espleno- 
megalia. Pero si hay sólo un aumento de tamaño leve pue- 
de ser difícil tomar una decisión en función del estudio 
ecográfico. Se han ideado técnicas para medir secciones se- 
riadas del bazo mediante planimetría y después calcular cl 
volumen del bazo añadiendo los valores de cada sección”. 
Pero estas técnicas son engorrosas y no son populares. El 


152 


método más utilizado es la técnica «ocular»: si se ve grande, 
lo es (véanse figuras 5-5 y 5-7). 
Lamentablemente, este método de evaluación requiere una 


experiencia considerablemente mayor de la necesaria para otras 


técnicas de imagen. Además, es relativamente imprecisa. Como 


al medir otras estructuras del cuerpo, resulta útil tomar medi- 
das que establezcan los límites superiores de normalidad. El 
amplio rango que se considera normal en un adulto de tama- 
ño común, combinado con su forma tridimensional compl 
ja, dificulta particularmente establecer unos límites norma 
les de medidas ecográficas. No obstante, un estudio de casi 


800 adultos normales encontró que en el 95% de los pacien- 
tes la longitud del bazo era menor de 12 cm, la anchura me- 
nor de 7 cm y el espesor menor de 5 cm”. Estas medidas pue- 
den ser útiles para casos que están en el límite. De acuerdo 
con un estudio reciente de Lamb y cols. que correlacionó el bazo 
medido por ecografía con el volumen esplénico medido por TC 
helicoidal, la medida de la longitud esplénica se correlaciona 
bien con el volumen esplénico, sobre todo cuando se realiza con 
el paciente en decúbito lateral derecho (DLD)”. El bazo es ca- 


paz. de crecer hasta un tamaño enorme. Puede extenderse en 
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FIGURA 5-5. Esplenomegalía. A. Estudio transversal en 
la porción superior del abdomen que muestra el hígado que 
aparentemente se continúa con el bazo grande a través de la cara 
inferior del abdomen. B. El estudio coronal muestra sólo la porción 
media del bazo, con las caras superior e inferior más allá del formato 
de sector. C. Estudio sagital a través del lóbulo izquierdo del 

hígado (H), con el bazo (B) muy aumentado de tamaño posterior 


al estómago y al hígado. 


sentido inferior hasta la fosa ilíaca izquierda. Puede atravesar 
la línea media y aparecer como una masa inferior al lóbulo iz- 
quierdo del hígado en la sección longitudinal. 

“1 diagnóstico diferencial de la esplenomegalia es extre- 


madamente largo. Comprende la infección, las neoplasias, 
la infiltración, el traumatismo, las discrasias sanguíneas, las 


tesaurismosis y la hipertensión portal. La ecografía no sue 
Pero 


ser útil en el diagnóstico específico de la esplenomegali 
el grado de esplenomegalia puede ayudar a estrechar el diag- 
nóstico diferencial. La esplenomegalia entre leve y modera- 
da puede deberse a infección, hipertensión portal o sid, 


La esplenomegalia más acentuada suele ser el resultado de 

infoma, 
así como de una mononucleosis infecciosa. La esplenome- 
galia masiva puede verse en la mielofibrosis. Además, las le- 


un trastorno hematológico, como la leucemia y el 


siones focales dentro del bazo pueden indicar una afect 
ción linfomatosa, metástasis, quistes o hematomas. Las 
anomalías no esplénicas, como el aumento de tamaño de 
ganglios linfáticos o la afectación hepática, pueden indicar 
un linfoma, mientras que la recanalización de la vena umbi- 
lical u otros signos de colaterales sistémicas portales, como las 


Capítulo 5 / El bazo 153 


FIGURA 5-6. El lóbulo izquierdo del hígado es 
grande y se extiende al cuadrante superior 
izquierdo hasta el bazo. A y B. Estudios longitudinal y 
transversal que muestran el lóbulo hepático izquierdo por encima 
del bazo. El hígado es hipoecoico comparado con el bazo 

gado grande se extiende sobre el bazo en otro 

ado graso. C. El estudio transversal muestra el 
ido ecógeno y un bazo relativamente hipoecoico. D, TC axial 


paciente con un h 
há 


, reconstrucción coronal que muestran el lóbulo anterior 
izquierdo anterior y superior al bazo. 
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FIGURA 5-7. Esplenomegalia. A. Imágenes de Siescape transversal y, B, longitudinal que muestran un aumento de tamaño 


acentuado del bazo (B). H, hígado. 


derivaciones lienorrenales, las varices de la vena esplénica o 
la ascitis, pueden establecer la hipertensión portal como cau- 
sa de la esplenomegalia (figura 5-8). Pero, en la mayoría de los 
casos, la esplenomegalia puede ser la única observación o sólo 
una de diferentes observaciones ecográficas inespecíficas. 

Varios investigadores han intentado cuantificar el grado 
de fibrosis esplénica difusa o de infiltración tumoral anali- 
zando diversos parámetros de la señal de ultrasonidos refle- 
jada. Se han estudiado medidas de la velocidad y de la are- 
nuación, pero hasta la fecha tales parámetros no se consideran 
útiles para la clínica**. 


Anomalías focales 


Quistes 


Los quistes esplénicos, como los quistes localizados en cual- 
quier lugar del cuerpo, aparecen de forma característica como 
áreas sin eco con bordes lisos y bien delimitados y con real- 
ce de los ecos en la profundidad de las lesiones. Cuando son 
pequeños pueden localizarse dentro del parénquima esplé- 
nico. En ocasiones, estos quistes pueden hacerse muy gran- 
des y sobre todo exofíticos. En ese caso puede ser difícil apre- 
ciar su origen intraesplénico (figura 5-9). 

Los quistes infecciosos pueden deberse a equinococos. No 
obstante, el bazo es uno de los lugares menos frecuentes de 
aparición de quistes hidatídicos. Puede identificarse una cal- 
cificación en la pared del quiste (figura 5-10). 


CAUSAS DE ESPLENOMEGALIA 
LEVE A MODERADA 


Hipertensión portal 
Infección 
Sida 


El diagnóstico se hace combinando una anamnesis ade- 
cuada, la información geográfica, las pruebas serológicas y 
el aspecto ecográfico”*”. La aspiración con aguja fina pue- 
de ser diagnóstica, siempre que se haya alertado al anato- 
mopatólogo para que busque los escólex. 

Los quistes postraumáticos no tienen recubrimiento ce- 
lular y también se denominan seudoquistes''. Las paredes de 
estos quistes, como las de los quistes equinocócicos, pueden cal- 
cificarse. Estos quistes pueden contener ecos de nivel bajo que 
pueden ser cristales de colesterol o restos!”. La hemorragia den- 
tro de cualquier quiste puede dar lugar a un líquido ecógeno 
(figura 5-11)'*. Los quistes congénitos primarios, también 
denominados quistes epidermoides, pueden diferenciarse de 
los quistes postraumáticos por la presencia de un recubrimiento 
epitelial o endotelial. Se cree que los quistes congénitos sur- 
gen de restos embrionarios de células mesotcliales primitivas 
dentro del bazo. El líquido que hay dentro del quiste puede te- 
ner una mayor ecogenicidad debido a los cristales de coleste- 
rol, los restos inflamatorios o la hemorragia. No suele ser po- 
sible diferenciar con fiabilidad entre los quistes verdaderos y los 
seudoquistes con ecografía (figura 5-12). Los quistes recu- 
biertos de endotelio son raros; entre ellos están los linfangio- 
mas y, muy raramente, los hemangiomas quíst 

Los seudoquistes pancreáticos que se extienden hasta el 
páncreas pueden diagnosticarse por las características aso- 
ciadas de la pancreatitis. Los abscesos esplénicos pueden te- 
ner un aspecto similar al de los quistes simples, pero el diag 
nóstico puede hacerse fácilmente junto a las observaciones 


CAUSAS DE ESPLENOMEGALIA 
ACENTUADA 
Leucemia 
Linfoma 
Mielofibrosis 
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FIGURA 5-8. Varices. A y B. Imágenes de Doppler longitudinal y de intensidad de señal que muestran la esplenomegalia y unas 


varices torcuosas mediales al bazo. C y D. Imágenes de Doppler longitudinal y color que muestran varices mediales e inferiores al bazo 


que representan una derivación esplenorrena 


clínicas. Puede haber gases dentro de la cavidad de un abs- 

CATEGORÍAS DE LESIONES QUÍSTICAS ceso del bazo, lo que debe apuntar a una causa infecciosa. El 
DEL BAZO gas puede producir un cuadro confuso si sólo se ve una pe- 

queña área de mayor ecogenicidad en el bazo (figura 5-13). 


PAL AP A A 
No obstante, puede haber sombra acústica, artefactos anu- 


Quistes infecciosos 


Quistes postraumáticos 
Quistes congénitos primarios riables y, en casos cuestionables, la aspiración puede ser útil 


*. Puede hacerse un drenaje con caté- 


lares o ambos. Las observaciones ecográficas pueden ser va- 


Seudoquistes pancreáticos intraesplénicos para el diagnóstico 
ter, guiado con ecografía, con seguridad y eficacia”. 
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FIGURA 5-9. Quiste esplénico. A. El estudio coronal del bazo muestra un quiste de 5 cm de diámetro en la región hiliar del bazo 
adyacente a la vena esplénica por el traumatismo producido en el hipocondrio izquierdo varios años antes. B. Estudio longitudinal del bazo 
en una mujer asintomática que muestra dos quistes. Un quiste central de 5 cm con bordes algo irregulares y un quiste de 6 cm en la porción 
ior del bazo 


A 


FIGURA 5-10. Quistes esplénicos calcificados. A. Estudio lo, 


quiste esplénico. B. La TC sin contraste muestra la calcificación de la pared. Tanto los quistes hidatídicos «quemados» como los quistes 


udinal. Obsérvese la sombra procedente del lado cercano del 


postraumáticos pueden tener este aspecto, 
Continúa 
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Cc D 


FIGURA 5-10, continuación. Quistes esplénicos calcificados. El estudio coronal, C, y la TC sin contraste, D, del bazo en un 
paciente con hidatidosis. La calcific 
bien definidas compatibles con quistes 


densa de la pared cercana causa una sombra extensa. D, Pequeñas calcificaciones redondeadas y 
¡cados. 


FIGURA 5-11. Quiste esplénico. A. Imágenes en disposición 
lincal compuesta. Obsérvese el quiste esplénico de 8 cm (Q). Sólo se 
nota un pequeño anillo de bazo a nivel superior y medial que 
desplaza el riñón izquierdo (R) en sentido inferior hacia la derecha 
de la imagen. Los ecos procedentes de los cristales de colesterol y 
restos dentro del quiste imitan una lesión sólida. B. La imagen del 
sector muestra una capa en declive más ecógena (flechas, 
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FIGURA 5-12. Quiste epidermoide. A. Imagen 
longitudinal de Siescape que muestra una gran lesión quística de 

11 cm con ecos internos en un paciente asintomático. Se aprecia un 
pequeño anillo de bazo inferior y lateral al quiste. B. El estudio 
coronal muestra los ecos de los cristales de colesterol y restos del 
interior del quiste que imitan una lesión sólida. C, La TC tras el 
contraste intravenoso muestra un quiste que se origina en el bazo y 
crea una muesca en el estómago. 


Masas sólidas 


Las lesiones focales sólidas en el bazo son infrecuentes, 


pero pueden deberse a muchas enfermedades. Las lesiones 


focales más frecuentes se deben a infecciones granuloma- 
tosas previas, y habitualmente tienen el aspecto de lesio- 
nes ecógenas, brillantes y focales con o sin sombra. La 
histoplasmosis y la tuberculosis son las causas más fre- 
cuentes, aunque pueden aparecer granulomas en el bazo 


en pacientes con sarcoidosis (figura 5-14)'*"”. La calci- 


ficación de la arteria esplénica es frecuente y no debe con- 


fundirse con la calcificación de la lesión (figura 5-15). 
Las neoplasias malignas del bazo son muy raras, pero se 
han descrito el linfoma primario y el angiosarcoma (f- 


La afectación metastásica del bazo aparece generalmen- 
te como un fenómeno tardío en lugar de como una forma 
de presentación. Las metástasis esplénicas son más frecuentes 
en el melanoma maligno, el linfoma y la leucemia, pero 
también pueden aparecer en el carcinoma de ovario, de 
mama, de pulmón y de estómago (figura 5-17)”. Las me- 
tástasis suelen ser hipoecoicas, pero pueden ser ecógenas o 


de una ecogenicidad mixta?” 

Se han descrito hemangiomas del bazo en hasta el 14% 
de los pacientes a los que se realiza una necropsia”*", Pero 
el aspecto típico del hemangioma es mucho menos frecuente 
en el bazo que en el hígado. Los hemangiomas suelen ser 
fenómenos aislados, pero pueden aparecer asociados a otros 
estigmas del síndrome de Klipper-Trenaunay-Weber”. El 
aspecto ecográfico de los hemangiomas es variable. Las le- 
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FIGURA 5-13. Absceso esplénico. A. El estudio coronal muestra una acumulación de gas con «sombra sucia» (punta de flecha). 
B. La TC confirma la presencia de gas y líquido dentro del'bazo. 


B FIGURA 5-15. Arteria esplénica calcificada. Estudio 
FIGURA 5-14. Enfermedad granulomatosa del transversal del bazo que muestra una calcificación de la arteria 


bazo: sarcoidosis. A. Estudio longitudinal que muestra esplénica que discurre paralela a la vena esplénica, 


pequeños ecos brillantes que miden 2 a 3 mm por todo el bazo, 
algunos con sombra. B, TC tras contraste IV que muestra 
múltiples calcificaciones parenquimatosas bien definidas a través 


del bazo. 
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siones pueden tener un aspecto ecógeno bien definido que 
es similar al aspecto típico de los hemangiomas del hígado 
(figuras 5-18 y 5-19) 

Pero se han descrito lesiones de ecogenicidad mixta con 
espacios quísticos de tamaño variable. En ocasiones se han 
encontrado focos de calcificación***, También pueden apa- 
recer linfangiomas en el bazo que pueden tener un aspecto 
similar al de los hemangiomas”. Queda por demostrar si la 
RM será útil para confirmar el diagnóstico del hemangio- 
ma en el bazo como ocurre en el hígado”. 

El infarto esplénico es una de las causas más frecuentes 
plénicas. Si se observa una lesión hipoecoica, 
a, el primer diagnóstico 


de lesiones 


en forma de cuña y periférica típi 
debe ser el de infarto esplénico (figuras 5-20 y 5-21). 

Pero los infartos esplénicos no siempre tienen este as- 
pecto típico, sino que pueden tener un aspecto nodular o, 
a medida que progresa la fibrosis, un aspecto hiperecoico. Se 
ha estudiado la evolución temporal del aspecto ecográfico de 
los infartos esplénicos y se ha visto que la ecogenicidad 
de la lesión evoluciona con la edad del infarto. Los infartos 
son hipoecoicos o carecen de ecos en las primeras fases y 
progresan a lesiones hiperecoicas con el tiempo 


FIGURA 5-16. Neoplasias malignas primarias. 

A. Linfoma. Estudio transversal del bazo que muestra múltiples 
lesiones hipoecoicas mal definidas a través del bazo. B. Ti 
contraste IV que demuestra las áreas hipodensas y la linfadenopatía 
extensa. C. Angiosarcoma del hígado y del bazo. Estudio transversal 
del bazo que demuestra múltiples lesiones hipoecoicas mal definidas 
a través del bazo. 


ras 


Varias enfermedades relativamente raras tienen una fre- 


cuencia alta de anomalías esplénicas asociadas. Por ejemplo, 
en la enfermedad de Gaucher, la esplenomegalia es casi 
universal, y alrededor de una tercera parte de los pacientes 
tiene nódulos esplénicos múltiples. Estos nódulos son con 
frecuencia lesiones hipoecoicas bien definidas, pero tam- 


bién pueden ser irregulares, hiperecoicas o de ecogenicidad 


mixta**%, A nivel anatomopatológico, estos nódulos re- 
presentan áreas focales de células de Gaucher asociadas a fi- 
arse todo el bazo, 


brosis e infarto. En casos raros puede afec 


de manera que la ecografía muestra una heterogencidad d 
fusa**. En los pacientes con esquistosomiasis siempre hay 
esplenomegalia, y se ven nódulos hiperecoicos focales en el 
5%-10% de los pacientes”. 

También pueden encontrarse múltiples nódulos en pa- 
cientes con infecciones sistémicas, sobre todo en pacientes 
inmunodeprimidos. El aspecto denominado rueda dentro de 
rueda se ha descrito en pacientes con candidiasis hepato- 
esplénica. La «rueda» externa se cree que representa un ani- 
ecógena interna de cé- 


llo de fibrosis que rodea la «rueda 
lulas inflamatorias y un área necrótica central hipoecoica. 
Este aspecto no siempre se ve en la candidiasis esplénica 
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FIGURA 5-17. Metástasis esplénicas. A. Mclanoma 
maligno con múltiples lesiones en diana (flechas) en el bazo. 

B. Estudio longitudinal. C. TC tras contraste IV. Merástasis 
peritoneal de un carcinoma ovárico que muestra una masa sólida 
que invade el hilio esplénico; la TC demuestra la metástasis 
hipodensa. 


B 


FIGURA 5-18. Hemangioma esplénico. A. Obsérvese la pequeña lesión ecógena (1,4 cm) redondeada y bien definida (Mecha). Es 
similar al aspecto típico de los hemangiomas del hígado. B. Otro paciente con un hemangioma de 2 cm. 
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FIGURA 5-19. Múltiples hemangiomas esplénicos. 
El estudio coronal muestra múltiples lesiones ecógenas de 
diferentes tamaños en el bazo. Obsérvese la arteria esplénica 
calcificada adyacente a la vena en el hilio esplénico. 


A 


FIGURA 5-20. Infarto esplénico. El infarto triangular 
hipoecoico en forma de cuña (flecha) en la cara superior del bazo 
se extiende hasta la cápsula esplénica, de manera análoga a la 
densidad en forma de cuña pleural vista en el infarto pulmonar. 


B 


FIGURA 5-21. Infarto esplénico. A. El estudio coronal longitudinal muestra un área central hipoecoica y bi 


» definida que alcanza 


la porción medial y lateral de la cápsula esplénica en un paciente con una esplenomegalia que sigue una diálisis peritoneal. B. TC tras 


contraste IV con un área en forma de cuña que no se realza. 


Los nódulos de algunos pacientes pueden tener aspecto de 
ojo de toro o ser hipoecoicos o hiperecoicos (figura 5-22)** 

La tuberculosis miliar puede aparecer en infecciones 
por micobacterias típicas y atípicas y se ve con más fre- 
cuencia en pacientes inmunodeprimidos. Se pueden ob- 
servar innumerables focos ecógenos muy pequeños dis- 
tribuidos de forma uniforme por el bazo (figura 5-23). 


En la tuberculosis acti 


se pueden ver lesiones quísticas 
o con pocos ecos que representan abscesos tuberculosos 
(figura 5-24). 


Aunque la ecografía es muy útil para encontrar lesiones es- 
plénicas focales, existe un gran solapamiento en el aspecto de 
diferentes trastornos, de manera que raramente es posible ha- 
cer un diagnóstico específico. La biopsia esplénica e incluso 
la biopsia con aguja fina se consideran de mayor riesgo que la 
biopsia similar del hígado por la posibilidad de hemorragias. 
Por tanto, las biopsias esplénicas no se realizan a menudo en 


la práctica clínica y en la mayoría de lesiones esplénicas no se 
demuestran o incluso no se diagnostican. Si se encuentra un 
aspecto atípico de infarto esplénico, se pueden utilizar estu- 
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FIGURA 5-22. Absceso por Candida del bazo en un 
paciente con sida. Obsérvese que la lesión de la zona media 
tiene un centro ecógeno característico de Candida. 


dios seriados para confirmar el diagnóstico. Si se encuentra 
una lesión ecógena bien definida en un paciente sintomático, 
puede utilizarse la falta de cambios en las ecografías seriadas 
para confirmar el diagnóstico de hemangioma. Las lesiones cal- 
cificadas del bazo pueden seguirse con seguridad mediante 


A 


FIGURA 5-23. Tuberculosis miliar del bazo. A. Las 
imágenes en disposición lineal coronal y, B, de resolución alta 
muestran múltiples pequeños focos ecógenos de granulomas 
tuberculosos. Se trataba de una tuberculosis activa. 


ecografías seriadas porque es improbable que se trate de nin- 
gún trastorno que requiera tratamiento. 


Traumatismo esplénico 


y muy precisa en el diag- 
F 5 


La ecografía puede ser muy útil y 
nóstico de los hematomas subcapsulares y pericapsulares del 
bazo. No obstante, ésta es un área en la cual la TC se ha 
mostrado particularmente útil porque se pueden identifi- 
car más alteraciones en la porción superior del abdomen 
con una sola exploración*%“, Pero el traumatismo espléni- 
co debido a lesiones cerradas en el hipocondrio izquierdo 
útil", Las 


no siempre es una urgencia y la ecografía puede s 
cil de inte- 


ventajas de la EC son que es rápida, portátil y Fá 


grar en la reanimación de los pacientes con traumatismos 


sin retrasar las medidas terapéuticas” 


- Además, si el paciente 
está muy afectado es muy posible que no pueda disponerse 
de la TC con la suficiente rapidez, de manera que la eco- 
grafía puede ser también importante en esta circunstancia, 
Además, ahora que se prefiere el tratamiento médico, la eco- 
grafía es preferible para hacer estudios de seguimiento nu- 
merosos. Si se afecta el bazo en un traumatismo abdominal 
cerrado, son posibles dos resultados. Si la cápsula permane- 
ce intacta, el resultado puede ser un hematoma intraparen- 
quimatoso o subcapsular (figuras 5-25 y 5-26). 

Si la cápsula se rompe, puede producirse un hematoma 
intraperitoneal focal o libre. Con la ruptura capsular es po- 
sible demostrar líquido alrededor del bazo en el hipocon- 
drio izquierdo. Aunque la sangre puede diseminarse por 
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FIGURA 5-24. Tuberculosis antigua y activa en el 
bazo. A. La imagen longitudinal coronal mu 
antiguos calcificados con sombra en la cara superior del b: 
lesiones con pocos ecos (puntas de flecha 


ra granulomas 
o y 


la porción media 


resultado de una tuberculosis reactivada. B y C. Imágenes transversal y 


longitudinal de Siescape en un joven paciente con sida con una 
tuberculosis miliar activa. Obsérvense los numerosos focos 


hipoecoicos pequeños a través del bazo aumentado de tamaño 


FIGURA 5-25. Hematoma subcapsular del bazo. 
Estudio transversal que muestra un hematoma lleno de líquido y 
restos con forma de media luna (H) en la cara lateral del bazo. 


dentro de la cavidad peritoneal y encontrarse en los flancos 
o la bolsa de Morison, en la mayoría de las ocasiones que- 
da limitada al hipocondrio izquierdo (figuras 5-27 y 5-28). 

Es importante considerar el momento en que se hace el 
estudio ecográfico respecto al traumatismo. Inmediatamente 
después del incidente traumático, el hematoma es líquido y 
puede diferenciarse fácilmente del parénquima esplénico. 
Pero después de que la sangre se coagula, y durante las si- 
guientes 24-48 horas, la ecogenicidad del coágulo periesplé- 
nico puede parecerse mucho a la ecogenicidad normal del 


parénquima esplénico. El aspecto puede ser similar al de un 
bazo aumentado de tamaño. Posteriormente, la sangre vuel- 
ve a licuarse y el diagnóstico es de nuevo fácil. Lo habitual 
es que, en el momento en que el paciente ingresa y está en 
reposo, veamos una masa ccógena de bordes irregulares que 
es mayor de lo que podríamos esperar para un bazo normal. 
A menudo hay áreas focales de heterogencidad dentro del 
vaso que indican que hay una anomalía. Debido a que el tra- 


tamiento actual en los pacientes estables con sospecha de 


traumatismo esplénico consiste en no intervenir y esperar, 
se aconseja una ecografía de seguimiento al cabo de dos o 
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FIGURA 5-26. Hematomas subcapsular y 
periesplénico. La línea ecógena fina y brillante con forma de 
media luna (flecha) representa la cápsula esplénica 


tres días para demostrar la nueva licuefacción del hemato- 
ma. Con el tiempo, podemos ver claramente cl hematoma 
subcapsular diferenciado del hematoma pericapsular conte- 
nido por la propia cápsula". La cápsula esplénica es muy 
fina y con frecuencia no se visualiza separada del líquido ad- 
yacente. En estos casos, la forma de la acumulación de lí- 
quido puede proporcionar una pista importante sobre la lo- 
calización del hematoma. Si la acumulación tiene forma de 
media luna y se adapta al contorno del bazo, debe suponer- 
se que el hematoma es subcapsular. Las acumulaciones más 
irregulares se ven en los hematomas periesplénicos 

El líquido periesplénico puede persistir semanas o incluso 
meses tras el traumatismo. Aunque puede tratarse de una rup- 


tura tardía del bazo, es posible que todas las rupturas del bazo 


se produjeran en el momento de la lesión y se contuvieran así 
inicialmente. La ruptura tardía puede ser la extensión de un 
hematoma periesplénico en la cavidad peritoneal. 

Junto a la ruptura de la cápsula esplénica puede haber 
una lesión interna del bazo con una cápsula esplénica in- 
tacta. Esto puede deberse a un hematoma intraparenqui- 
matoso o subcapsular del bazo, que inicialmente aparece 
sólo como un área heterogénea en un parénquima espléni- 
co por lo demás uniforme. Posteriormente, el hematoma 
puede resolverse y estudios repetidos pueden mostrar el quis- 
te en la zona de la lesión original. 


FIGURA 5-27. Hematoma periesplénico 
postraumático. El estudio coronal muestra un hematoma (H) 
alrededor de la cara lateral del bazo. También hay un derrame 
pleural izquierdo. 


Desde el punto de vista ecográfico, un hematoma pe- 
riesplénico puede parecerse mucho a un absceso periesplé- 
nico. El hematoma puede infectarse fácilmente y transfor- 
marse en un absceso subfrénico izquierdo“. En general, la 
distinción puede hacerse con información clínica. Si esto 


no es obvio, una aspiración con aguja fina puede diferenci. 
ampliamente entre el hematoma y el absceso. El drenaje con 
catéter para un tratamiento definitivo puede realizarse des- 
pués bajo guía ecográfica o de TC. 


Síndrome de inmunodeficiencia 


adquirida 


La observación ecográfica más frecuente en los pacientes 
con el síndrome de inmunodeficiencia adquirida (sida) es 


una esplenomegalia moderada, que se describe en el 50%- 
709 de los pacientes remitidos para la realización de una 
ecografía abdominal***, La esplenomegalia se ha notado 
con más frecuencia en pacientes con una infección por el 
VIH transmitida por vía sexual que en pacientes que ad- 
quieren la enfermedad a través del consumo de drogas por vía 
intravenosa. En pacientes con sida pueden aparecer lesiones 
focales. Pueden deberse a infecciones oportunistas como las 


causadas por Candida (véase figura 5-22), Pneumocystis carinii 


o Mycobacterium avium. Existen artículos de Pneumocystis 
diseminado que aparece en forma de ecos a lo largo del hí- 
gado, el bazo y los riñones*”. Nosotros hemos visto un caso 
idéntico causado por una micobacteria atípica (figura 5-29). 
El bazo también puede afectarse en el sarcoma de Kaposi o 


el linfoma. 
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FIGURA 5-28. Laceración esplénica. A. El estudio coronal 
muestra áreas irregulares hipoecoicas sutiles (flechas). Hay una 
pequeña cantidad de sangre (anecoica) alrededor del bazo. 

B y C. Otro paciente. B. Estudio longitudinal que muestra áreas 
hipoecoicas ovoides. C. TC coronal reconstruida, tras contraste IV, 
que demuestra las laceraciones esplénicas y un gran hematoma 
periesplénico. 


FIGURA 5-29. Tuberculosis atípica del bazo en un 
paciente con sida. Pequeñas calcificaciones a través del bazo 
presentes también en el hígado y focos aislados en el riñón. Varias 
biopsias nucleares a través del hígado confirmaron que eran 
granulomas de Mycobacterium avium intracellulare. También 
puede verse aquí Pneumocstis carinii diseminado. 


ANOMALÍAS CONGÉNITAS 


Los bazos accesorios son variantes normales frecuentes que se 
encuentran en el 30% de las necropsias. También se denomi- 
nan esplemúculos. Se pueden confundir con ganglios linfáti- 
cos aumentados de tamaño alrededor del bazo o con masas 
presentes en la cola del páncreas (figura 5-30). Cuando el bazo 
aumenta de tamaño, los bazos accesorios también pueden ha- 
cerlo. Los bazos accesorios ectópicos pueden confundirse con 
masas anormales o sufrir en casos raros una torsión y provo- 
car un dolor abdominal agudo”. Pero la gran mayoría de 
los bazos accesorios son fáciles de reconocer en la ecografía 
como masas pequeñas redondeadas, de menos de 5 cm de diá- 
metro (figura 5-31). Se localizan cerca del hilio esplénico y tie- 
nen una ecogenicidad idéntica a la del bazo adyacente. Una 
TC o una gammagrafía con hematícs dañados con calor y mar- 
cados con Tc 99m pueden confirmar el diagnóstico. 

El bazo puede tener un mesenterio largo y móvil si el me- 
senterio dorsal no se fusiona con el peritoneo posterior. El 
iones inusua- 


bazo «errante» puede encontrarse en locali 
les y confundirse con una masa. Puede sufrir una torsión y 
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A 


FIGURA 5-30. Bazo accesorio que aparece como una posible masa (M) en la cola del páncreas. A. Primero se 


hizo una TC y se remitió al paciente para una biopsi: 


cola pancreática aparentemente aumentada de tamaño es en realidad un bazo accesorio (flecha) sir 


A 


guiada con ecografía de la cola del páncreas. B. La ecografía coronal muestra que la 


ido junto a la cola del páncreas. 


FIGURA 5-31. Bazo accesorio. A. El estudio coronal muestra un bazo accesorio (flecha) (esplenúnculo) en el hilio esplénico, con una 


ecogenicidad homogénea idéntica 


provocar un dolor abdominal agudo o crónico”! Si se 
hace un diagnóstico de bazo errante en un paciente con un 
tico de la torsión puede 


dolor abdominal agudo, el diagnós 
apoyarse en un estudio mediante Doppler color de flujo que 
muestra la falta de flujo sanguíneo. 

Las otras dos anomalías esplénicas congénitas importantes 
son la asplenia y los síndromes de poliesplenia. Estos tras- 
tornos se comprenden mejor si se consideran parte del espec- 
tro de anomalías conocidas como heterotaxia visceral. La dis- 


a la del resto del bazo. B. Estudio longitud 


nal en otro paciente que muestra un bazo accesorio medial 


posición normal de las partes del cuerpo asimétricas se cono- 
ce como sites solitus. Al trastorno que es una imagen en espe- 


jo del anterior se denomina situs inversus. Entre estos dos e 
tremos hay una amplia variedad de anomalías llamadas situs 
ambiguus. Las anomalías esplénicas en los pacientes con hete- 
rotaxia visceral son la poliesplenia y la asplenia. Los pacientes 
con poliesplenia tienen una dominancia de estructuras cor- 
porales del lado izquierdo sobre el lado derecho. Pueden te- 


ner dos pulmones con morfología de pulmón izquierdo, una 


¡a vi 
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ácigos en el lado izquierdo a continuación de una vena cava in- 
ferior interrumpida, una atresia biliar, una falta de vesícula bi- 
liar, una rotación inadecuada del aparato digestivo y, con fre- 
cuencia, anomalías cardiovasculares. Por el contrario, los 
pacientes con asplenia pueden tener un predominio derecho. 
Pueden tener dos pulmones con morfología de pulmón dere- 
cho, una localización en la línea media del hígado, una posi- 
ción invertida de la aorta abdominal y de la vena cava inferior, 
un retorno venoso pulmonar anómalo y riñones en herradu- 
ra. La amplia variedad de posibles anomalías es responsable 
obviamente de la amplia variedad de síntomas de presenta- 
ción, pero la falta de bazo por sí misma origina una alteración 
de la respuesta inmunitaria, y estos pacientes pueden presen- 
tar infecciones graves, como la meningitis bacteriana. 

La poliesplenia debe diferenciarse de la esplenosis pos- 
traumática. Tras una ruptura esplénica, las células espléni- 
cas pueden implantarse por toda la cavidad peritoneal y 
aumentar de tamaño, lo que produce múltiples restos es- 
plénicos ectópicos**. Los estudios nucleares con hematíes 


lesionados con calor y marcados con tecnecio son la prue- 
ba más sensible para detectar la estenosis postraumática y 


la poliesplenia congénita. Con este método se pueden de 


mostrar bazos accesorios tan pequeños como de 1 cm” 


PROCEDIMIENTOS 
INTERVENCIONISTAS 


A pesar del hecho de que la biopsia por aspiración con agu- 
ja fina y el drenaje con catéter guiados con ecografía se han 
establecido como técnicas seguras y satisfactorias en la ma- 
yoría de las áreas del abdomen, muchos radiólogos inter- 
vencionistas se muestran reacios a aplicar estas técnicas en 
el bazo. La principal preocupación ha sido el miedo a la he- 
morragia debido a la naturaleza muy vascularizada del órgano. 
El rechazo también se debe a la necesidad frecuente de trans- 
gredir el espacio pleural o el colon para alcanzar el bazo. En 
los últimos años han aparecido otros artículos que descri- 
ben procedimientos intervencionistas guiados con ecogra- 
fía en el bazo y demuestran registros de seguridad y éxito 
similares a los obtenidos en cualquier otra parte del abdo- 
jen!*201. Se han realizado biopsias con aguja fina y con agu- 
ja con bordes con centro cortante para el diagnóstico de 
lesiones focales, incluidos los abscesos, la sarcoidosis, las 
neoplasias malignas esplénicas primarias, las metástasis y el 
linfoma*?7, Se ha descrito el drenaje con catéter satisfac- 
torio de abscesos, quistes, hematomas y tumores necróticos 
infectados. Pero sólo se ha publicado un número muy pe- 
queño de casos, y serán necesarias más experiencias para ve- 
rificar la seguridad y eficacia de estas intervenciones. 


ERRORES 


Existen varios errores ecográficos, y debemos ser conscien- 
tes de ellos cuando estudiemos el hipocondrio izquierdo y 


el bazo. El primer error es el área superior del bazo con for- 
ma de media luna y ecos escasos, que puede deberse al ló- 
bulo izquierdo del hígado en sujetos delgados (véase fi- 
gura 5-6A, BJ", 

Puede imitar E aspecto de un hematoma subcapsular o 
un absceso subfrénico. Se puede hacer una interpretación 
correcta observando el deslizamiento hepático hipoecoico 
sobre el bazo más ecógeno durante una respiración tran- 
quila. Sería deseable seguir el hígado desde al línea axilar 
anterior en su línea media sobre la línea axilar posterior en 
el plano coronal, pero esto no suele ser posible por la pre- 
sencia de gas en el estómago. Las venas hepáticas, las por- 
tales o ambas pueden ayudar a identificar estas estructuras 
como el hígado. 

La cola del páncreas puede verse grande y puede simu- 
lar una masa adyacente al hilio del bazo. Esto es particular- 
mente cierto si el plano de sección se extiende por el eje lon- 
gitudinal de la cola del páncreas. Identificar la arteria y vena 
esplénicas puede ser útil para confirmar que es la cola nor- 
mal del páncreas. 

De una forma similar, el fundus del estómago puede si- 
tuarse en el hilio del bazo. Un plano oblicuo particular de 
sección puede pasar a través del bazo e incluir el hilio con 
una porción ecógena del estómago que simule una lesión 
intraesplénica. A veces esto es sólo grasa alrededor del estó- 
mago. En ocasiones, el líquido que hay en el fundus del es- 
tómago puede simular una acumulación de líquido intra- 
esplénica o un absceso en el hilio del bazo. Esto puede 
resolverse habitualmente con un estudio transversal y, si es 
necesario, dando a beber agua al paciente. 

En ocasiones puede aparecer una variante anatómica si la 
porción inferior del bazo se dispone posterolateral al polo su- 
perior del riñón izquierdo. Esta variante se ha denominado 
bazo retrorrenal. Ser consciente de su existencia puede evi- 
tar un diagnóstico erróneo de una masa anormal. Si se vi- 
sualiza con la ecografía, debe evitarse cualquier procedi- 
miento intervencionista en el riñón izquierdo”. 

Puede ser muy difícil determinar el lugar de origen de 
masas grandes situadas en el hipocondrio izquierdo que sur- 
gen del bazo, la glándula suprarrenal izquierda, el riñón 
izquierdo, la cola del páncreas, el estómago o el retroperi- 
tonco. El movimiento diferencial observado durante la res- 
piración superficial puede resultar a veces útil. Además, la 
identificación de la vena esplénica entrando en el hilio es- 
plénico puede ser definitiva. La TC o la RM pueden resol- 
ver habitualmente los casos difíciles. 
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Ln evaluación de la vía biliar es uno de los usos más ade- 
cuados y eficaces del estudio ecográfico. La naturaleza quís- 
tica de la vesícula biliar y de las vías biliares, sobre todo cuan- 
do están dilaradas, proporciona una resolución de contraste 
alta comparada con la de los tejidos adyacentes. Este factor, 
la resolución espacial excelente de la ecografía y la ventana 
acústica proporcionada por el hígado permiten realizar un 
estudio de calidad alta en la mayoría de los pacientes. Hoy 
en día la ecografía sigue siendo la modalidad de elección 
para detectar cálculos biliares, estudiar el dolor agudo en el 
hipocondrio derecho y evaluar inicialmente al paciente con 
ictericia o un aumento de las pruebas de función hepática. 
Junto a la RM/CPRM y la TC con contraste, la ecografía 
también desempeña una función clave en la evaluación con 
múltiples modalidades de los problemas biliares más com- 
plejos, como el diagnóstico y estadificación del colangio- 
carcinoma hiliar. El desarrollo reciente de la ecografía con 
contraste para detectar masas hepáticas refuerza más su im- 
portancia. Desde los más pequeños departamentos de eco- 
grafía que operan en áreas geográficas lejanas hasta los de 


las mayores instituciones terciarias, no hay otra localización 
anatómica del cuerpo que se estudie mejor con ecografía 
que la vía biliar. 


LAS VÍAS BILIARES 


Anatomía de las vías biliares y variantes 
normales 


Es muy importante conocer la localización normal de las 
vías biliares y las variaciones anatómicas comunes para es- 
tadificar las neoplasias malignas y dirigir las intervenciones. 
En la terminología biliar, proximal denota la porción de la 
vía biliar que se encuentra más próxima al hígado y los he- 
patocitos, mientras que distal se refiere a la parte más cau- 
dal y cercana al intestino. El término «orden de ramifi- 
cación» se aplica al nivel de división de las vías biliares 
comenzando por el colédoco, que da lugar a las ramas de 
primer orden que son los conductos hepáticos derecho e iz- 
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FIGURA 6-1. Vías biliares normales. A. Los conductos hepáticos derecho e izquierdo (punta de flecha) se 
las venas portales. B. Conducto hepático común/colédoco de calibre normal en una 


n con frecuencia en 


proyección sagital dispuestos en la posición típica por delante de la vena porta (V) y la arteria hepática (fecha). 


quierdo, las ramas de segundo orden, sus respectivas divisiones 
(también conocidas como radicales biliares secundarias) y 
así sucesivamente. Central especifica proximidad al hilio 
hepático, mientras que periférico se refiere a las ramas de 
orden mayor de la vía biliar intrahepática que se extienden 
hacia el interior del parénquima hepático. También es vital 
conocer la anatomía funcional hepática de Couinaud para 
describir las anomalías biliares intrahepáticas (véase 
«Anatomía hepática» en el capítulo 4). 

Las vías intrahepáticas no tienen una relación fija con 
las venas portales dentro de las tríadas portales, y pueden 
ser anteriores o posteriores a la vena o incluso tortuosas al- 
rededor de la vena'. Los conductos hepáticos derecho e 
izquierdo, es decir, las ramas primarias del colédoco, se 
ven habitualmente en la ecografía y no es infrecuente vi- 
sualizar ramas de segundo orden normales (figura 6-1)?. 
A menudo es necesario el uso del Doppler espectral y co- 
lor para distinguir las arterias hepáticas de las vías bilia- 
res. En nuestra experiencia, la visualización de ramas del 
tercer orden o superior es a menudo una observación anor- 


mal y requiere investigar la causa de la dilatación. La ma- 
yoría de los conductos hepáticos derechos e izquierdos 
son extrahepáticos y, junto al colédoco, forman la por- 
ción hiliar o central de la vía biliar en el hilio hepático. Ésta 
es la localización más frecuente del colangiocarcinoma. 
El diámetro normal de las ramas de primer orden y su- 
periores del colédoco se ha situado en 2 mm como máxi- 
mo y no más del 40% del diámetro de la vena portal ad- 
yacente”. 

El patrón de ramificación de la vía biliar más fre- 
cuente aparece en el 56%-58% de la población (figu- 
ras 6-2 y 6-3)**. En el lado derecho, el conducto hepáti- 


co derecho se forma a partir de las ramas anterior derecha 
y posterior y drena los segmentos anteriores (segmentos 5 
y 8) y posteriores (segmentos 6 y 7) del lóbulo derecho, 
respectivamente. En el lado izquierdo, las ramas de los seg- 
mentos 2 y 3 se unen a la izquierda del ligamento falci- 
forme para formar el conducto hepático izquierdo. Este 
conducto se hace extrahepático y se extiende hasta la de- 
recha del ligamento falciforme, donde se une a los con- 
ductos de los segmentos 4 y 1. 

La clave para comprender las variantes normales de ra- 
mificación biliar está en la variabilidad de la zona de in- 
serción del conducto posterior derecho (segmentos 6 y 
7) (CPD). Este conducto se extiende a menudo a nivel cen- 
tral hacia el hilio hepático en una dirección crancal. Pasa 
por encima y por detrás del conducto anterior derecho 
(CAD) y después gira en sentido caudal, uniéndose al CAD 
para formar el conducto hepático derecho corto (véase fi 
isten otras tres zonas frecuentes de inserción 


gura 6-2). E 
del CPD, que son responsables de la mayoría de las varia- 
a la izquier- 


ciones anatómicas. Si el CPD se extiende m 
da de lo habitual, puede unirse a la unión entre los con- 
ductos hepáticos derecho e izquierdo (el también conocido 
como patrón de trifurcación, alrededor del 8% de los suje- 
tos normales) o al conducto hepático izquierdo (alrededor 
del 139% de los sujetos normales). Si el CPD se extiende en 
dirección caudal-medial, puede unirse al colédoco o al CBC 
directamente (alrededor del 59%). El drenaje anómalo de di- 
ferentes conductos hepáticos segmentarios directamente en 
el colédoco es menos frecuente. 

El calibre normal del colédoco en pacient 
cedentes de enfermedad biliar se ha situado en hasta 6 mm 
en la mayoría de los estudios (véase figura 6-1)”. Existe con- 


sin ante- 
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FIGURA 6-2. Variantes comunes de ramificación de las vías biliares. El conducto posterior derecho (CPD) es rojo, 


A. El CPD se une al conducto ante 


conducto hepático izquierdo, 13%. D. El CPD se une al conducto hepático común o al colédoco directamente, 


¡or izquierdo en el 56%-58% de la población. B, Patrón de trifurcación, 8%. C. El CPD se une al 


5%. 


FIGURA 6-3. Orden de ramificación ductal típico. A y B. La vía biliar intrahepática está dilatada debido a un colédoco 


obstruido (no se muestra). Esta proyección oblicua subcostal escorza los conductos hepáticos derecho (D) e izquierdo (1). Al, conducto 


anterior izquierdo; PD, conducto posterior derecho; 2, conducto del segmento 2 


troversia sobre si hay un ensanchamiento normal del con- 
ducto al aumentar la edad, De forma similar, la bibliogra- 
fía no es concluyente con respecto a una asociación entre la 
colecistectomía y un colédoco grande. Aunque se han de- 
rectado diámetros de hasta 10 mm en la población normal 
asintomática, la gran mayoría de los diámetros está por de- 
bajo de los 7 mm. Por tanto, un diámetro ductal de 7 mm 
o más debe llevar a investigar más, como una correlación 
con las concentraciones séricas de los parámetros hepáticos 
de colestasis. 

El lugar de inserción del cístico en el colédoco es muy 
riable. El cístico puede unirse al colédoco a lo largo de su bor- 
de lateral, posterior o medial. Puede también discurrir pa- 
ralelo al colédoco e insertarse en su tercio inferior, cerca de 
la ampolla de Vater”. El colédoco se extiende en sentido 
caudal dentro del ligamento hepatoduodenal, dispuesto an- 
terior a la vena porta y a la derecha de la arteria hepática. 
Después pasa por detrás de la primera porción del duode- 


3, conducto del segmento 3; 4, conducto del segmento 4 


es embebido en este úl- 


no y de la cabeza del páncreas, a ve 
timo. Termina en la ampolla de Vater, que raramente se 


identifica en la ecograf 


Técnica ecográfica 


Nuestra técnica de evaluación de los conductos intrahe- 
páticos comprende un estudio habitual como el que se rea- 
lizaría para evaluar el hígado, incluidos los estudios sagital 
y transversal, Además, necesitamos un estudio centrado 
para evaluar el hilio hepático, teniendo en cuenta que esta 
orientación requiere un plano oblicuo para mostrar toda la 
longitud de los conductos hepáticos derecho e izquierdo en 
una sola imagen. Por esto nosotros utilizamos una proyec- 
ción oblicua subcostal con el borde izquierdo del trans- 
ductor más cefálico que el borde derecho. La cara del trans- 
ductor se dirige hacia el hombro derecho. Interrumpiendo 
la respiración profunda, un barrido del transductor dirigi- 
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do desde el hombro hasta la región umbilical mostrará la 
vena hepática media y después el eje longitudinal de los con- 
ductos hepáticos derecho e izquierdo, seguido del colédoco 
en sección transversal. Rotando el transductor 90” respecto 
a este plano, una segunda interrupción de la inspiración per- 
mitirá ver el eje longitudinal del colédoco y el hepático co- 
mún en el hilio hepático. La ecografía armónica permite 
un mejor contraste entre los conductos y los tejidos adya- 
centes, con lo que mejora la visualización de los conductos, 
su contenido luminal y su pared (figura 6-4). Nosotros acon- 
sejamos utilizar habitualmente la ecografía armónica para 
Zn las secciones adecuadas se exponen 


evaluar la vía biliar. 
las técnicas de exploración específicas para evaluar la cole- 
docolitiasis y el colangiocarcinoma. 


B 
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Quistes del colédoco 
Los quistes del colédoco son un grupo heterogéneo de en- 
fermedades que pueden manifestarse en forma de una dila- 
tación quística congénita, focal o difusa de la vía biliar. Estos 
quistes son más frecuentes en poblaciones del este asiático; 
La incidencia en Japón es de 1 cada 13.000 comparada con 
1 cada 100.000 en las poblaciones occidentales*”. Hay un 
predominio femenino con un cociente de 3-4 a 1. 
Aunque la mayoría de los pacientes acuden al principio de 
la vida, alrededor del 20% de los quistes del colédoco se en- 
aliza por 


cuentran en la fase adulta, cuando la ecografía se 
síntomas de litiasis biliar'%. El sistema de clasificación más 
utilizado divide los quistes del colédoco en cinco tipos (f- 


FIGURA 6-4. Visualización armónica de la vía biliar. A. Proyección longitudinal del colédoco con frecuencias 
fundamentales y, B, con la visualización armónica. Hay un mayor contraste respecto al ruido con la visualización armónica, lo que 
elimina con eficacia los ecos de nivel bajo artcfactuales sobre el conducto lleno de líquido. (Tomado de Ortega D, Burns PN, Hope 


Simpson D, Wilson SR: Tissue harmonic imaging; Is it a benefit for bile duct sonography? AJR 2001; 


FIGURA 6 


extrahepática; es el tipo más común (80%). Quiste del tipo II, verdadero divertículo de la y 


5. Quistes del colédoco. Sistema de clasificación de Todani. Quiste del tipo 1, dilatación difusa de la v 


76(3):653-659.) 


Iv 


= 


a biliar 
a biliar; muy raro. Quiste del tipo III, 


también llamado coledococele, dilatación difusa de la porción muy distal del colédoco (intraduodenal). Quiste del tipo IV, dilataciones 


multifocales de las vías biliares intrahepáticas y 


extrahepáticas. El quiste del tipo V, que es la enfermedad de Caroli, se omite porque no es 


un verdadero quiste del colédoco. (Tomado de Todani T. Watanabe Y, Narusue M, et al: Congenital bile duct cysts, classification, operative 


procedures, and review of thirty-seven cases including cancer arising from choledochal cyst. Am J Surg 1977 


34:263-269.) 
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gura 6-5)'". Los quistes del colédoco del tipo 1, una dila- 
tación fusiforme del colédoco, son los más frecuentes (80%) 
y, junto al tipo IVa, se asocian a un conducto anormalmen- 
te largo (>20 mm) entre la porción distal de la vía biliar y el 
conducto pancreático. Se ha sugerido que este largo con- 
ducto común permite el reflujo del jugo pancreático al co- 
lédoco, lo que provoca su dilatación, pero esto sigue siendo 
discutido*”, Los quistes del tipo II son verdaderos diver- 
tículos de los conductos biliares y son muy raros. Los quis- 
tes del tipo III, también conocidos como coledococeles, se 


limitan a la porción intraduodenal del colédoco. Los quis- 


tes del tipo IVa son múltiples dilataciones biliares intra- 
hepáticas y extrahepáticas, mientras que los quistes del tipo 
IVb se limitan a la vía biliar extrahepática. Los quistes de la 
enfermedad de Caroli se han clasificado como del tipo Y, 
pero tienen un origen embrionario diferente y, por tanto, no 
son verdaderos quistes del colédoco”. 

En la ecografía se identifica una estructura quística que 
puede contener barro, cálculos o incluso neoplasias sólidas 
(figura 6-6). En algunos casos, el quiste es lo suficientemente 
grande para que su conexión con la vía biliar no se reco- 
nozca de inmediato. El uso de diferentes ventanas y ángu- 


Cc 


D 


FIGURA 6-6. Quistes del colédoco. A y B. Tipo L. Se ve una dilatación fusiforme del colédoco, pero no una lesión obstructiva 
Es el tipo más frecuente de quiste del colédoco. Es obligatoria una CPRE para estar seguros de que no hay ningún tumor en la ampolla 
C. Ecografía y, D, CPRM, tipo IV. Hay una dilatación tubular de la vía biliar intrahepática más central. Los conductos extrahepáticos 


dilatados se habían resecado antes. 
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A 


dilatado con saculaciones tí 


B 


FIGURA 6-7. Enfermedad de Caroli. A. Imagen transversal a través del lóbulo izquierdo del híga 
s de una enfermedad de Caroli. Se ven cálculos con una ligera sombra (flecha) en la porción proximal del 


lo que demuestra un conducto 


conducto. B. La colangiografía correspondiente muestra los cálculos (flecha) como defectos de llenado. 


los de exploración permite demostrar la relación que hay 
entre la lesión y la vía biliar, lo que los diferencia de los seu- 
doquistes pancreáticos o de los quistes por duplicación en- 
térica. Se han utilizado la gammagrafía biliar, la CPRM y 
la CPRE para perfilar mejor la estructura de los quistes del 
colédoco. La CPRE es necesaria para asegurarse de que la 
dilatación no es el resultado de una neoplasia distal, espe- 
cialmente en el caso de los quistes del colédoco del tipo 1 
(véase figura 6-6). Debido a que hay un riesgo demostrado 
de colangiocarcinoma en todos los quistes del colédoco, se 
aconseja su extirpación quirúrgica. 


Enfermedad de Caroli 


La enfermedad de Caroli es una rara enfermedad congéni- 
ta de la vía biliar intrahepática que se debe a una malfor- 
mación de las placas ductales, las células primordiales que dan 
lugar a las vías biliares intrahepáticas. Existen dos tipos de 
enfermedad de Caroli, la forma simple y clásica y la se- 
gunda forma más frecuente que aparece con fibrosis hepá- 
tica periportal'*, Esta última forma también se ha denomi- 
nado síndrome de Caroli. La enfermedad se ha asociado a 
una enfermedad quística, sobre todo a la ectasia tubular re- 
nal (riñones de esponja medular). Pero ambas formas pue- 
den verse también en pacientes con la enfermedad renal po- 
liquística autosómica recesiva. La enfermedad afecta a varones 
y mujeres por igual, y más del 80% de los pacientes debu- 
ta antes de los 30 años de edad”. 

La enfermedad de Caroli produce una dilatación sacular 
o, con menos frecuencia, fusiforme de la vía biliar intrahe- 
pática debido al estasis biliar, la formación de cálculos y los 
brotes de colangitis y septicemia (figura 6-7). La enfer- 
medad sucle afectar de forma difusa a la vía biliar intrahe- 


ática, pero puede ser focal. Los conductos dilatados con- 
tienen cálculos y barro. A diferencia de la colangiris pióge- 
na recurrente, el contenido ductal no forma un molde del 
sistema dilatado y por ello es más fácil de identificar como 
contenido ductal'”. En la ecografía se han descrito también 
ramas venosas portales pequeñas rodeadas de vías biliares y 
tabiques ecógenos en puente que atraviesan los conductos 
dilatados. Esto corresponde a estructuras ductales embrio- 
narias persistentes!ó. Si se asocia a una fibrosis hepática con- 
génita, también hay cirrosis e hipertensión portal. El co- 
langiocarcinoma aparece en el 7% de los pacientes con 
enfermedad de Caroli!*. 


Obstrucción de las vías biliares 


La clevación de los parámetros hepáticos de colestasis, que 
pueden manifestarse en forma de ictericia, es una indi 
ción frecuente del estudio ecográfico del abdomen. El prin- 
cipal objetivo de estos estudios es ver si el paciente tiene una 
obstrucción de las vías biliares, frente a una enfermedad he- 
patocelular o de los dúctulos biliares. La ecografía es una 
prueba muy sensible para detectar la dilatación de la vía 
biliar y es, por tanto, una modalidad excelente para iniciar 
los estudios de imagen (figura 6-8). Estas exploraciones de- 
ben realizarse conociendo el estado clínico del paciente, 
sobre todo si el paciente tiene una ictericia indolora o do- 
lorosa. Esta última se ve en la obstrucción aguda, la infec- 
ción o ambas que afectan a la vía biliar. 

La realización de un estudio ecográfico debe centrarse en 


responder preguntas clave como las que siguen: 


+ ¿Están las vías biliares o la vesícula biliar dilatadas? 


+ Siesasí, ¿a qué nivel? 
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A B 
FIGURA 6-8. Obstrucción del colédoco debida a causas extrínsecas. A. Adenocarcinoma pancreático. La zona de 


transición corta con calibre ancho del conducto junto a una masa obstructiva son observaciones típicas en la obstrucción maligna. 
1 progresiva y alargada del conducto que indica una causa benigna. Obsérvese el engrosamiento ligero de la pared 


de la vesícula biliar debido a la inflamación adyacente. 


¡E_-_---__—  _—_—_———— 


+ Si es así, ¿cuál es la causa? TABLA 6-1. CAUSAS DE OBSTRUCCIÓN BILIAR 
Las causas de la obstrucción biliar se listan en la 
tabla 6-1. Coledocolitiasis* 
Hemobilia* 
Coledocolitiasis Enfermedades biliares congénitas 
Ed E ¿ , Enfermedad de Caroli" 
La coledocolitiasis puede clasificarse en sus formas prima- Miles dd llosa 
ria y secundaria. La coledocolitiasis primaria denota la for- 
Colangitis 


mación nueva de cálculos, a menudo compuestos de bilirru- 
binato de calcio (cálculos pigmentarios) dentro de los Infecciosa 
conductos. Los factores causales se relacionan a menudo Colangitis piógena aguda” 
con enfermedades que causan una estenosis u obstrucción Parásitos biliares" 


de las vías biliares, lo que provoca estasis, como son: Colangitis piógena recidivante 
Colangioparía por el VIH 


Colangitis esclerosante 


+ La colangitis esclerosante. 


+ La enfermedad de Caroli. Neoplásicas 
+ Las infecciones parietarias del hígado (Clonorchis, Colangiocarcinoma 
Fasciola y Ascaris)". Carcinoma de la vesícula biliar 
+ Las enfermedades hemolíticas crónicas, como la “Tumores localmente invasores (esp. adenocarcinoma 
enfermedad falciforme. pancreático) 
“Tumores de la ampolla 


+ La cirugía biliar previa, como las anastomosis 
bilioentéricas. Metástasis 


Compresión extrínseca 


La migración de cálculos desde la vesícula al colédoco 


. de lecelnáál d M 1 Síndrome de Mirizzi 
constituye una coledocolitiasis secundaria. Mientras que la NADA 


coledocolitiasis primaria es relativamente rara fuera de las re- 
giones endémicas (este asiático), la coledocolitiasis secunda- 
ría es muy frecuente, lo que da lugar a distribución mundial 
de la litiasis biliar. Se encuentran cálculos en la vía biliar en 
el 89-189 de los pacientes con una litiasis sintomática". 


*Denota causas de ictericia dolorosa. 
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Cálculos intrahepáticos 


Con la llegada reciente de las pruebas de imagen armónicas 
y compuestas se ha mejorado la capacidad para encontrar 
pequeños cálculos dentro de las vías biliares intrahepática 

en especial cuando hay conductos dilatados. Nuestra propia 


experiencia indica que la ecografía compite bien, y a veces 
incluso las supera, con otros métodos de imagen de la vía bi- 
liar, como la CPRM. Pero la sensibilidad actual de la eco- 
grafía para detectar cálculos intrahepáticos es desconocida. 


El aspecto de los cálculos depende de su tamaño y tex 
tura (figura 6-9). La mayoría de los cálculos son muy e 


genos con sombra acústica posterior, Los cálculos de pig- 
mento pequeños (<5 mm) o blandos en el marco de una 
(véa- 


colangitis piógena recidivante pueden no tener sombr. 
se figura 6-17D). Cuando los conductos afectados están lle- 
nos de cálculos, puede no apreciarse cada uno de ellos por 
separado; en cambio, se observa una estructura lineal ecó- 


gena con sombra posterior, Siempre deben sospecharse cálculos 


si se ven ecogenicidades definidas o lineales con o sin som- 


C 


D 


FIGURA 6-9. Coledocolitiasis. A. Cálculos intrahepáticos. Se ven pequeños cálculos (flecha) en el lóbulo derecho que producen 
una sombra acústica. Obsérvese el conducto dilatado proximal al cálculo mayor. B. Múltiples grupos de cálculos (puntas de flecha) en el 

lóbulo izquierdo que aparecen como estructuras lincales ecógenas con sombra. Los pacientes A y B tenían fibrosis quística, Cálculos en el 
colédoco. C. El cálculo pequeño (flecha) puede no producir sombra, mientras que, D, el cálculo grande (flecha) tiene los signos clásicos 


de un colédoco dilatado. (C y D, tor 
for bile duct sonography? AJR 2001;176(3):653 


659.) 


ados de Ortega D, Burns PN, Hope Simpson D, Wilson SR: Tissue harmonic imaging; Is it a benefit 


RA 


¡15 
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bra en la región de las tríadas portales paralelas al trayecto 
de las venas portales dentro del hígado. Las pruebas de ima- 
gen armónicas mejoran la resolución del contraste y detec- 
ción de la sombra acústica y, por tanto, se recomiendan para 
la evaluación habitual de la vía biliar”. 


Cálculos en el colédoco 


La mayoría de los cálculos del colédoco estarán a porción 
distal a la derecha de la ampolla de Varer. Por tanto, la eva- 
luación ecográfica debe incluir todo el conducto con un es- 
fuerzo mayor en la región ampular. Desgraciadamente, este 
área exacta es a menudo difícil de ver ya que puede estar 
oculta por gas intestinal, lo que dificulta la detección de los 
cálculos en la porción distal del colédoco. Los factores téc- 
nicos óptimos para mejorar la evaluación son: 


+ Cambios en la posición del paciente. El colédoco 
puede estudiarse en decúbito supino, decúbito lateral 
izquierdo y de pie. El cambio de la posición relativa 
de los órganos adyacentes y del gas intestinal puede 
mejorar significativamente la visualización de su 
porción distal. 

» Elección de la ventana ecográfica. La proyección 

subcostal es más útil para evaluar el hilio hepático y 

la porción proximal del colédoco. La proyección 

epigástrica es la mejor para ver la porción distal del 
colédoco. 

Uso de la ecografía por compresión. La 

compresión física del epigastrio puede colapsar el 

intestino superficial y desplazar el gas intestinal que 
bloquea la visualización. 

Evaluación detallada de la porción distal del 

colédoco. La porción distal intrahepática 

del colédoco se visualiza a veces mejor con la sonda 

centrada en la cabeza del páncreas en el plano 

transversal. Una vez que se identifica el colédoco 
dilatado, un balanceo ligero del transductor para 
sólo «echar una mirada» al punto en que cambia el 
calibre permitirá a menudo vislumbrar fugazmente 
un cálculo impactado en la porción distal del 
conducto, que de otra forma pasaría inadvertido al 
estudio ecográfico. De una forma similar, una 
proyección sagital centrada en la cabeza del páncreas 
mostrará el colédoco dilatado en su cara dorsal. 

De nuevo, una ligera manipulación del transductor 

centrándose en el punto de cambio de calibre 

resultará mejor para ver un cálculo solitario 
impactado en la porción distal del conducto. 


El aspecto clásico de los cálculos en el colédoco es el de 
una lesión ecógena redondeada con sombra acústica poste- 
rior (véase figura 6-9). Debe saberse que no habrá un ani- 
llo de líquido alrededor de un cálculo impactado en la por- 
ción distal del colédoco porque está comprimido contra la 
pared del conducto. Por tanto, los bordes laterales del cál- 
culo no se ven, lo que reduce su visibilidad comparada con 


la de un cálculo situado en la vesícula biliar o en la porción 
proximal del conducto, donde es probable que esté rodea- 
do de bilis. Los cálculos pequeños pueden carecer de una 
buena ventana acústica y aparecer sólo como una ecogeni- 
cidad lineal brillante y reproducible, bien recta o curva, 
Ser conscientes de este aspecto sutil de los cálculos en el co- 
lédoco mejora de forma significativa su detección. 

Los errores en el diagnóstico de la coledocolitiasis son 
los coágulos sanguíneos (hemobilia), los tumores papilares 
y, en ocasiones, el barro biliar; ninguno de ellos tiene som- 
bra. Las grapas quirúrgicas en el hilio hepático, sobre todo 
por una colecistectomía previa, aparecen como focos linea- 
les ecógenos con sombra”. El grado relativamente alto y de 
escasa longitud de la ecogenicidad, la falta de dilatación duc- 
tal y la falta de vesícula biliar deben permitir diferenciar las 
grapas quirúrgicas de los cálculos. 


Síndrome de Mirizzi 


El síndrome de Mirizzi describe un síndrome clínico de ic- 
tericia con dolor y fiebre debido a una obstrucción del colé- 
doco por un cálculo impactado en el cístico. Es más frecuente 
cuando el cístico y el colédoco tienen un trayecto paralelo. 
El cálculo está a menudo impactado en la porción distal del 
cístico y la inflamación y edema acompañantes obstruyen el 
colédoco adyacente. La obstrucción del cístico produce bro- 
tes recurrentes de colecistitis y el cálculo impactado puede 
erosionar hacia el interior del colédoco, lo que produce una 
fístula colecisto-coledocal y una obstrucción biliar”. Es im- 
portante identificar esta complicación (llamada Mirizzi del 
tipo II) porque el tratamiento requiere la reparación quirúr- 
gica de la fistula. Puede producirse una colecistitis aguda, 
una colangitis e incluso una pancreatitis”. 

El síndrome de Mirizzi debe considerarse en la ecografía 
cuando se vea una obstrucción biliar con dilatación de las vías 
biliares a nivel del colédoco junto a un cuadro de colecistitis 
aguda o crónica. De este modo, la vesícula tiene característi- 
cas de una colecistitis aguda, pero puede o no estar distendi- 
da?. Un cálculo impactado en el cístico con edema alrededor 
en el nivel de la obstrucción es confirmatorio (figura 6-10). 


El traumatismo biliar yatrógeno, que suele deberse a inter- 
venciones biliares o biopsias hepáticas percutáneas, es res- 
ponsable de alrededor del 65% de todas las causas de he- 
mobilia publicadas en la bibliografía reciente. Otras causas 
son la colangitis/colecistitis (10%), las malformaciones vas- 
culares/aneurismas vasculares (7%), los traumatismos ab- 
dominales (6%) y las neoplasias malignas, en especial el car- 
cinoma hepatocelular y el colangiocarcinoma (7%)”. Los 
síntomas de presentación suelen ser el dolor, la hemorragia 
y la ictericia bioquímica. Aparte de la pérdida de sangre, que 
a veces es grave, las complicaciones son raras; entre ellas se 
encuentran la colecistitis, la colangitis y la pancreatitis”. 
El aspecto de la sangre dentro de la vía biliar no es dife- 
rente al de los coágulos sanguíneos que se encuentran en 
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FIGURA 6-10. Síndrome de Mirizzi. Síndrome de 
Mirizzi en un paciente con dolor abdominal e ictericia. La 
ecografía sagiral muestra un colédoco dilatado obstruido por un 
gran cálculo impactado en la porción distal del conducto cístico. 
Este aspecto puede confundirse con un cálculo en el colédoco. 
Hay un engrosamiento de la pared del cístico (flecha). 


otros lugares (figura 6-11). El coágulo suele ser ecógeno o 
de una ecogenicidad mixta y retráctil, adaptándose a la for- 
ma del conducto. En ocasiones puede parecer tubular con 
un área hipoecoica central. La hemorragia aguda aparecerá 
en forma de líquido con ecos internos de nivel bajo. Los 
coágulos sanguíneo pueden ser móviles. Es frecuente su ex- 
tensión a la vesícula biliar. La anamnesis es a menudo muy 
útil para ayudar al diagnóstico. 


Neumobilia 


La presencia de aire dentro de la vía biliar es más frecuente 
por una intervención biliar previa, anastomosis bilio-enté- 
ricas o endoprótesis en el colédoco. En cl abdomen agudo, 
la neumobilia puede deberse a tres entidades. La colecisti- 
enfisematosa puede provocar una neumobilia; sus fac- 
tores de riesgo y signos se exponen en el capítulo de colecistitis 
aguda. La inflamación causada por un cálculo impactado 
en el colédoco puede provocar una erosión de la pared del 
conducto y una fístula colédoco-duodenal. La tercera en- 
tidad, la colecistitis aguda prolongada, puede provocar 
una erosión hacia el asa adyacente de intestino, más fre- 


cuentemente el duodeno o el colon transverso, lo que se de- 
nomina fístula colecisto-entérica. Los cálculos pueden en- 
tonces pasar desde la vesícula biliar hasta el intestino y 
provocar una obstrucción intestinal llamada íleo biliar. 

El aire en las vías biliares tiene un aspecto característico. 
Se ven estructuras lineales ecógenas y brillantes que siguen 
a las tríadas portales, sobre todo en una posición no situada 
en declive (figura 6-12). Se ve una sombra sucia posterior y 
artefacto de reverberación (anillo inferior) con cantidades 


grandes de aire. El movimiento de burbujas de aire, que se 
ve mejor justo después de cambiar al paciente de posición, es 
diagnóstico. Las calcificaciones arteriales extensas, que se ven 
sobre todo en diabéticos, pueden imitar una neumobilia. 


Colangitis aguda (bacteriana) 


La obstrucción bi es un componente esencial de la 
colangitis bacteriana, que se asocia en el 85% de los 
cálculos en el colédoco”*. Otras causas de obstrucción son la 
estenosis biliar debida a un traumatismo o una intervención 
quirúrgica, las anomalías congénitas, como los quistes del 
colédoco y los tumores parcialmente obstructivos. Las neo- 
plasias intrínsecas o extrínsecas que producen una obstruc- 
ción biliar completa raramente producen una colangitis pió- 
gena antes de una intervención biliar”, La presentación 
clínica suele ser con fiebre (-90%), dolor en el hipocondrio 
derecho (-70%) e ictericia (-60%), la tríada clásica de 
Charcot. Hay leucocitosis o al menos una desviación iz- 
quierda y una elevación de la fosfatasa alcalina y la bilirrubina 
séricas en la gran mayoría de los pacientes. A menudo hay una 
transaminitis sérica leve, pero en ocasiones se ven concen- 
traciones superiores a 1000 al principio de la enfermedad 
debido al aumento brusco de las presiones intrabiliares”?. La 
bilis suele estar infectada por bacterias entéricas gramnega- 
tivas, que a menudo crecen en los hemocultivos. 

La colangitis aguda es una urgencia médica. Se aconseja 
la ecografía como primera modalidad de imagen para de- 
terminar la causa y el nivel de obstrucción, y excluir otras 
enfermedades, como la colecistitis, la hepatitis aguda o el 
síndrome de Mirizzi. La ecografía es más precisa que la TC 
y más práctica que la RM, la ecografía endoscópica y la 
CPRE en la evaluación inicial de los pacientes con una po- 
sible enfermedad biliar aguda”. 

Las observaciones ecográficas de la colangitis bacteria- 
na se muestran en la figura 6-13 y son las siguientes: 


r previa 


+ Dilatación de la vía biliar. 
y posiblemente barro. 


Coledocolitias 
Engrosamiento de la pared de la vía biliar. 
Abscesos hepáticos. 


La dilatación de la vía biliar, cuando está presente, puede 
se fácilmente con ecografía. Un diámetro del co- 
vor de 6 mm se considera anormal en la mayoría 
jentes. La dilatación sutil de la vía biliar intrahepática 
a se pasa por alto y debe 


diagnosti 
lédoco m 
delos pa 
es una observación que con frecuenc 
buscarse de forma concreta. Para ello hay que utilizar una 


ico para evaluar 


exploración oblicua subcostal del hilio hepá 
el calibre de las vías de los conductos hepáticos derecho e iz- 
quierdo y valorar el colédoco, que puede tener una medida 
normal pero mostrar una forma algo tensa o distendida. Se 
ve una dilatación de la vía biliar en el 75% de los pacientes. 
El cálculo obstructivo suele alojarse en la porción distal del 
colédoco, pero puede ser móvil y provocar una obstrucción 
intermitente. Es raro ver aire dentro de los conductos; su 
presencia indica una fistula coledocoentérica si no hay una 
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FIGURA 6-11. Hemobilia: espectro en la ecografía. A. Coágulo sanguíneo ecógeno (punta de flecha) dentro de un conducto 


e un catéter de di 


dilatado, tras la inserción d 


el colédoco en dos pacientes tras una biopsia hepática. D y E. Hemol 


aje biliar. La obstrucción biliar se debió a un tumor pancreático. B y C. Coágulo ecógeno en 
¡a espontánea en un paciente con tratamiento anticoag 


ulante 


Obsérvese el aspecto tubular del coágulo (flecha) con una luz central anecoica. E Imagen de CPRM correspondiente que muestra lo 


mismo. G, H e 1. Sangre en la vesícula biliar en tres pacientes 


ferentes. Todos los pacientes presentaron dolor tras la biopsia hepática 


Obsérvese los bordes angulados del coágulo en G, muy típico de los coágulos sanguíneos. 


manipulación biliar previa. Puede haber un engrosamiento 
circunferencial de la pared de la vía biliar, como en otras cau- 
sas de colangiris, que puede extenderse hasta la vesícula. No 
son infrecuentes los abscesos hepáticos pequeños múltiples 
(a veces agrupados en un lóbulo o segmento hepático), aun- 
que tienden a hacerse visibles en la ecografía cuando sufren 
son una observación tardía. 


liquefacción, ) 


Colangitis piógena recidivante 


La colangitis piógena recidivante se ha conocido por otros 
nombres como la hepatolitiasis y la colangiohepatitis 
oriental. Es una enfermedad caracterizada por una obs- 
trucción biliar crónica, estasis y la formación de cálculos, 
lo que provoca episodios recidivantes de colangitis pióge- 


182 Parte II / Ecografía abdominal, pélvica y torácica 


A 


B 


FIGURA 6-12. Neumobilia. A. La presencia de mucho aire dentro de los conductos centrales se manifiesta en forma de estructuras 


ecógenas lineales paralelas a las venas portales. Ob: 


'ese la sombra sus 


ja (flecha) y el artefacto de reverberación. B. Aire en la vesícula 


biliar. La neumobilia se extiende a menudo al interior de la vesícula biliar. Obsérvese el artefacto de reverberación (flecha) 


B 


FIGURA 6-13. Colangitis bacteriana aguda en una mujer de 22 años. A. Engrosamiento de la pared del conducto 
biliar (puntas de flecha). B. Engrosamiento de la pared de la vesícula biliar. La presencia de un engrosamiento de la pared de la 
vesícula biliar ayuda a diferenciarla de una colangitis esclerosante primaria, donde la vesícula biliar se afecta sólo en el 10%-15% de los 


casos. Obsérvese el cálculo en la vesícula biliar, 


na aguda. Su incidencia es mayor en personas proceden- 
tes del sudeste y este de Asia; es rara y esporádica en otras 
poblaciones. Aunque se haya implicado a las infecciones 
), la 


malnutrición y la bacteriemia portal, la causa de la enfer- 
medad sigue siendo desconocida”. Cualquier segmento del 


por duelas hepáticas (especialmente Clonorchis sinensis 


hígado puede afectarse, pero el segmento lateral del lóbu- 
lo izquierdo es el más afectado. Las complicaciones agu- 
das de la enfermedad, sobre todo la septicemia, pueden ser 
r percutánea ur- 


mortales y necesitar una descompresión b 
gente o una intervención quirúrgica. La estasis crónica y la 
inflamación provocan finalmente una atrofia intensa del 
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FIGURA 6-14. Colangitis piógena segmentaria recidivante. A. La ecografía transversal y, B, la TC muestran una atrofia 


intensa del segmento 3 (fechas) alrededor de conductos anormales llenos de cálculos. 


segmento afectado; la cirrosis biliar y el colangiocarcino- 
ma son complicaciones tardías. El tratamiento de la en- 
fermedad se apoya en la dilatación biliar repetida y la ex- 
tracción de los cálculo: 

La ecografía suele utilizarse para detectar 
fermedad”. El aspecto frecuente en la ecografía es el de un 
conducto dilatado lleno de barro y cálculos en uno o más 
segmentos del hígado (figuras 6-14 y 6-15). Los pacientes 
también pueden acudir con múltiples masas ecógenas en el 
hígado, y reconocer que éstas están, de hecho, dentro de con- 
ductos muy dilatados requiere cuidado. Cuando se identifi- 
can conductos dilatados, su contenido puede ser hipoecoi- 
co o ecógeno y los cálculos pueden no tener sombra. Con la 
atrofia grave del segmento afectado puede haber muy poco 
parénquima hepático y los conductos hacinados y llenos de 


vigilar la en- 


cálculos pueden aparecer como una sola masa heterogénea. 


Ascariasis 


Ascaris lumbricoides es un parásito nematodo que se calcu- 
la infecta hasta una tercera parte de la población mundial. 
es más frecuente en 


Utiliza la vía de transmisión fecal-oral 
niños, probablemente por sus menores niveles de higiene”. 
El gusano tiene generalmente unos 20-30 cm de longitud y 
hasta 6 mm de diámetro. Es activo dentro del intestino del- 
gado y puede entrar en la vía biliar de forma retrógrada a 
través de la ampolla de Vater, provocando una obstrucción 
biliar aguda. Los pacientes infectados pueden estar asinto- 
máticos, pero pueden presentar un cólico biliar, una colan- 
is acalculosa o una pancreatitis. 

iar en la ecografía depende 


gitis, una colec 

El aspecto de la ascariasis b 
del número de gusanos que haya dentro de las vías biliares 
y del momento en que se haga el estudio. Lo más frecuen- 


te es identificar un solo gusano, que aparece como un tubo 
o líneas ecógenas paralelas dentro de las vías biliares. El as- 
pecto es muy similar al de una endoprótesis biliar que debe 
excluirse por la anamnesis. En la proyección transversa, el ne- 
matodo rodeado por el conducto da lugar a un aspecto en 
diana. El gusano puede plegarse sobre sí mismo u ocupar 
cualquier porción del sistema ductal, e incluso el parénqui- 
ma hepático cerca de la cápsula o dentro de la vesícula bi- 
liar. El movimiento del gusano durante la exploración faci- 
lita su diagnóstico. Cuando la infestación es intensa, múltiples 
gusanos pueden disponerse juntos dentro de un conducto 
distendido, lo que da un aspecto de espagueti. En ocasiones, 
los gusanos pueden aparecer como un defecto de llenado 
ecógeno y amorfo, que dificulta el diagnóstico”. 


Colangiopatía por VIH 


La colangiopatía por el VIH, también conocida como co- 
langitis del sida, es un proceso inflamatorio que afecta a 
las vías biliares en estadios avanzados en la infección por el 
VIH. Es más frecuente por una infección oportunista y, por 
tanto, aparece en pacientes con recuentos de CDá menor: 
de 100. Los pacientes acuden con un dolor intenso en el hi- 
pocondrio derecho o el epigastrio, un cuadro colestásico sin 
ictericia y un aumento acentuado de la fosfatasa alcalina sé- 
rica con una concentración normal de bilirrubina. En la ma- 
yoría de los pacientes se recupera el microorganismo pató- 
yptosporidium o, con menos frecuencia, 


geno, sobre todo C; 


citomegalovirus*. 

La ecografía se ha aconsejado como la primera modali- 
dad de imagen para evaluar la colangiopatía por el VIH (A- 
gura 6-16). Una prueba negativa excluye la enfermedad. Las 
observaciones son las siguientes: 
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FIGURA 6-15. Colangitis piógena recidivante. A. Proyección axial de CPRM a través del hígado que demuestra una vía biliar 
muy dilatada llena de cálculos. B. Imagen transversal del lóbulo derecho que muestra un gran cálculo (*) en el conducto posterior 
derecho dilatado, que se corresponde con una anomalía (*) en la CPRM. C. Cálculo enorme en el conducto central (flecha) con una 


sombra acústica posterior acentuada. D. Múltiples cálculos pequeños en el lóbulo izquierdo que aparecen como un conglomerado 


ecógeno similar a una masa en la eco 


más común de la colangitis piógena recidivante 


+ Engrosamiento de la pared de la vía biliar 
intrahepática o extrahepática. 
+ Estenosis y dilatación focales idénticas a las de 


colangitis esclerosante primaria 
+ Dilatación del colédoco debida a una inflamación o 
de la papila de Vater (estenosis papilar). 


estenosi 
La propia papila inflamada puede verse como un 
nódulo ecógeno que sobresale en la porción distal 
del conducto”' 

+ Engrosamiento difuso de la pared de la vesícula 
biliar, que se ve mucho más frecuente en la colangitis 


, 
esclerosante primaria”. 


rafía. Éste, especialmente cuando se acompaña de una atrofia del parénquima hepático, es el aspecto 


Colangiopatía autoinmunitaria 


La colangioparía autoinmunitaria puede afectar a conduc- 
tos grandes o pequeños. La enfermedad que afecta a los dúc- 
tulos pequeños, como la cirrosis biliar primaria y la colan- 
gitis autoinmunitaria, afecta a conductos que son demasiado 

o de- 


pequeños para resolverse con pruebas de imagen; sólo 
ctura hepática, 


tectan cambios macroscópicos de la arquit 
como una redistribución lobar y una cirrosis. La colangitis 
esclerosante primaria afecta a vías de calibre más grande y 
por ello tiene unas características ductales anormales típi- 


cas en la ecografía. 
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FIGURA 6-16. Colangiopatía por el VIH. A. Vía biliar intrahepática. Obsérvese la corteza gruesa de tejido ecógeno (puntas de 


flecha) que rodea las tríadas portales centrales y produce un estrechami 


nto irre: 


slar de las vías biliares. B. El colédoco está dilarado y su 


pared es mínimamente irregular, C. Estenosis papilar. El colédoco dilatado se estrecha bruscamente en una ampolla ecógena e inflamada 


(punta de flecha). D. Proyección transversal de la ampolla (flecha), que está aumentada de tamaño y ecóg 


cabeza del pánercas 


Colangitis esclerosante primaria 


a colangitis esclerosante (CE) es una enfermedad infla- 
matori 
causa se utiliza el término colangitis esclerosante primaria; 


crónica que afecta a la vía biliar. Si se desconoce la 


las causas de la CE secundaria se presentan en la tabla 6-2. 

La colangitis esclerosante primaria es una enfermedad 
crónica que afecta a toda la vía biliar. El proceso consiste en 
una inflamación fibrosante de las vías biliares pequeñas y 
grandes que produce una estenosis y colestasis biliar, y ge- 
neralmente una cirrosis biliar, una hipertensión portal y una 


ena, vista en la cara caudal de la 


insuficiencia hepática?***. Es más frecuente en varones, con 
una media de edad de 39 años en el momento del diagnós- 
tico*”. Alrededor del 80% de los pacientes tiene una enfer- 
medad inflamatoria concomitante, habitualmente una co- 
litis ulcerosa, pero esta asociación es menos frecuente en 
las poblaciones no occidentales. También puede aparecer 
junto a otras enfermedades autoinmunitarias O trastornos 
esclerosantes sistémicos (como la fibrosis retroperitoncal)”. 

La mayoría de los pacientes diagnosticados de colangitis 


escleros 


nte primaria está asintomática. Las observaciones 
ecográficas son un engrosamiento circunferencial o irregu- 
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TABLA 6-2. CAUSAS DE COLANGITIS 
ESCLEROSANTE SECUNDARIA 


Colangiopatía del sida 

Neoplasia de conducto biliar (CEP no establecida 
previamente) 

Cirugía de la vía biliar, traumatismo 

Coledocolitiasis 

Anomalías congénitas de la vía biliar 

Estenosis isquémicas de las vías biliares 

Estenosis tóxicas relacionadas con infusión intraarterial de 
Aoxuridina 


Tras tratamiento de quiste hidatídico 
CER colangiris esclerosante primaria. Tomado de Narayanan Menon KV. 
Wiesner RH: Etiology and natural history of primary selerosing cholangiris 
] Hepatobiliary Pancreat Surg 1999:6(14):343-351. 


Cc 


lar de la pared de la vía biliar con una erosión y estrecha- 
miento de la luz (figura 6-17). Pueden aparecer estenosis y 
dilataciones focales de los conductos biliares, La enferme- 
de visualizar. Es necesa- 


dad extrahepática es más d 
rio un alto grado de sospecha y un estudio cuidadoso de las 
tríadas portales en todos los segmentos hepáticos para detectar 
una afectación ductal intrahepática. Un estudio temprano 
indicó el falso aspecto normal de las vías biliares intrahepá- 
ticas en el 25% de los pacientes””. La vesícula biliar y el cís- 
tico están afectados en el 15%-20% de los pacientes”. La 
coledocolitiasis, que antes se considerada que excluía la en- 
fermedad, se considera ahora una complicación de ella y es 
más frecuente en los pacientes sintomáticos”. En los casos 
más avanzados hay también signos de cirrosis. 

Aparece un colangiocarcinoma en el 7%-30% de los pa: 
cientes con una colangitis esclerosante primaria y es particu- 


larmente difícil de diagnosticar en este marco**. La prog; 
sión rápida de la enfermedad o la aparición de una masa visible 


D 


FIGURA 6-17, Colangitis esclerosante primaria. A. Tejido inflamatorio isoecoico que oblitera los conductos hepáticos derecho 
e izquierdo (flechas) con una dilatación proximal. B. Conductos intrahepáticos dilatados en «cola de rata» en su extensión hacia el hilio 
hepático. Obsérvese el tejido hipoecoico ductal/periductal que obstruye los conductos centrales (puntas de flecha). C. En ocasiones se ven 
divertículos saculares (fecha) del conducto. Obsérvese el calibre variable de los conductos dilatados. D, Cálculos intraductales mínimos 


(flechas) vistos en conductos irregulares y ligeramente dilatados. 


Continúa 
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FIGURA 6-17, continuación. Colangitis esclerosante primaria. E y E. Engrosamientos de la pared del colédoco 
moderado e intenso, respectivamente. Obsérvese la luz central anecoica muy estrechada. 


son pistas de la presencia de esta complicación. Es necesario 
un trasplante hepático en los últimos estadios de la enferme- 
dad. Lamentablemente, la enfermedad puede recidivar en el 
órgano trasplantado en el 1%-20% de los pacientes”. 


Colangiocarcinoma 


El colangiocarcinoma es una neoplasia infrecuente que pue- 
de aparecer en cualquier porción de la vía biliar. Su inci- 
dencia varía en diferentes zonas geográficas, y es más alta en 
la población que tiene factores de riesgo conocidos. La in- 
cidencia global, por 100.000 habitantes, se sitúa entre 2 en 
Estados Unidos, 2-6 en otros países occidentales, 5,5 en Ja- 
pón y hasta 80-130 en la región noreste de Tailandia, don- 
de la duela hepática Opisthorchis viverrini es endémica?” 
La frecuencia de colangiocarcinoma se incrementa con la 
edad, con una incidencia máxima en el octavo decenio de 
la vida. La mayoría de los colangiocarcinomas es esporádi 
ca; pero hay varios factores de riesgo, la mayoría de los cua- 
les se relacionan con la estasis y la inflamación biliar cróni- 
ca (véase tabla 6-1). La colangitis esclerosante primaria es 
el primer factor de riesgo en el mundo occidental; el riesgo 
a lo largo de la vida de presentar un colangiocarcinoma de- 
tectable en pacientes con CEP es de alrededor del 10%*. Los 


iones 


factores de riesgo en otras poblaciones son las infe 


biliares recidivantes y la litiasis. 
Los colangiocarcinomas se clasifican en función de la 


localización anatómica como sigue: intrahepáticos, tam- 
bién denominados periféricos (-10%); hiliares, también de- 
nominados de Klatskin (-60%), y distales (-30%)*. 
Alrededor del 90% de los colangiocarcinomas es un adeno- 
carcinoma, y el carcinoma epidermoide es el siguiente sub- 
tipo más común'*. A nivel macroscópico se divide en tres 
subtipos: esclerosante, nodular y papilar. Debido a que los dos 
primeros subtipos aparecen con frecuencia juntos, se ha uti- 
lizado el término esclerosante nodular para describirlos. Los 
tumores esclerosantes nodulares, el subtipo más frecuente, 


aparecen como una masa firme que rodea y estrecha el con- 
ducto afectado, con un componente intraductal nodular. La 
mayoría de los colangiocarcinomas hiliares son de la variedad 
nodular esclerosante. Estos tumores incitan una reacción des- 
moplásica prominente y muestran un patrón periductal, pe- 
rincural y linfático de diseminación a lo largo de los con- 
ductos, así como una diseminación subendotelial dentro de 
ellos. Los tumores papilares representan alrededor del 10% 
de todos los colangiocarcinomas y se ven con más frecuen- 
cia en la porción distal del colédoco. Los pacientes acuden con 
una masa polipoide intraductal que expande, en lugar de 
contraer, el conducto 954, El pronóstico global del colan- 
giocarcinoma es malo. En una serie grande de un solo cen- 
tro, la supervivencia a los 5 años de los pacientes con colan- 
giocarcinoma intrahepático, hiliar y distal se refirió en torno 
2 un 23%, un 6% y un 24%, respectivamente, y mejoró sólo a 
un 44%, un 11% y un 28%, respectivamente, en los pa- 
cientes en los que el tumor se extirpó””. 


Colangiocarcinoma intrahepático 


ción 


Los colangiocarcinomas intrahepáticos son la locali 
menos frecuente de los colangiocarcinomas, pero represen- 
can la segunda neoplasia maligna más frecuente del hígado, 
Surgen en las ramas de segundo o mayor orden de la vía bi- 
liar dentro del parénquima hepático y su origen histológi- 
co es diferente al de los conductos extrahepáticos. La inci- 


ar 


dencia de colangiocarcinomas intrahepáticos ha aumentado 
espectacularmente en los últimos dos decenios debido en 
parte al aumento del número de pacientes con cirrosis he- 


pática y hepatitis C prolongadas***". Estos tumores se aso- 
cian a un mal pronóstico porque la masa es a menudo irre- 
secable0%, 

La manifestación más frecuente del colangiocarcinoma 
intrahepático es el de una masa hepática grande. El aspec- 
to ecográfico es a menudo el de una masa sólida hipovascu- 


lar con una ecotextura heterogénea, y puede aparecer hipo- 
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FIGURA 6-18. Colangiocarcinoma periférico. A. La ecografía y. B, la RM potenciada en T, muestran una masa sólida que 


engloba la vena hepática derecha. No es posible diferenciarla de una metástasis con las pruebas de imagen. 


muestran un tumor pap 


ecoica, isoecoica o hiperecoica (figura 6-18). Una pista 
para diferenciarlo del carcinoma hepatocelular (CHC) 
es una incidencia mucho mayor de obstrucción ductal, 
que se ha descrito en el 31% de los colangiocarcinomas 
intrahepáticos y sólo en el 29 de los CHC**, Pero no es 
infrecuente que las metástasis hepáticas produzcan una obs- 
trucción ductal intrahepática y, por tanto, pueden ser indis- 
tinguibles**. 

Una manifestación más inusual del colangiocarcinoma 
intrahepático es el de una masa puramente intraductal. Se 
trata de masas polipoides que distienden los conductos afec 


B 
FIGURA 6-19. Tumor papilar intraductal productor de mucina de las vías biliares. A. La ecografía y, B, la CPRM 


ar que surge del colédoco (flecha) y provoca una dilatación ductal difusa debida a una producción excesiva de mucina 


tados, a menudo en ramas de tercer o cuarto orden, y se di- 
seminan dentro del conducto llenándolo de mucina. Estos 
tumores tienen un pronóstico mucho mejor y se piensa que 
su aspecto histológico es distinto al de otros colangiocarci- 
nomas intrahepáticos, imitando a tumores papilares de las 
vías biliares extrahepáticas*'* 

El aspecto más común del colangiocarcinoma intrahe- 
pático intraductal es el de masas polipoides confinadas a 
las vías biliares. Una producción abundante de mucina pue- 
de distender mucho las vías lobares y distales afectadas (f- 
gura 6-19). Puede haber una forma menos frecuente que 
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debuta como una masa sólida dentro de una estructura císti- 
ca, lo que representa un tumor dentro de un conducto muy 
distendido que no se comunica con el árbol biliar (figura 6-20). 


Colangiocarcinoma hiliar 


La identificación correcta y estadificación del colangiocarci- 
noma hiliar es difícil con todas las modalidades de imagen. 
Esto se debe a la naturaleza desmoplásica del tumor, sus pa- 
y y subendotclial de crecimiento y la anatomía 


trones peribil 
compleja del hilio hepático con estructuras dispuestas justo 
por fuera del hígado y rodeadas de tejido conjuntivo. La eco- 
grafía es importante para detectar y estadificar los colangio- 


FIGURA 6-20. Colangiocarcinoma intrahepático 
intraductal. A. TC y, B, ecografía que muestran una masa sólida 
y quística en el lóbulo derecho del hígado. Co La ecografía 
intraoperatoria demuestra la masa que está completamente dentro 
de un conducto muy dilatado. Se encontró un colangiocarcinoma de 
grado bajo en el estudio anatomopatológico. 


carcinomas hiliares porque a menudo es la primera modali- 
s, antes que 


dad utilizada para evaluar estos tumores. Ademá 
cualquier otra manipulación biliar y de la colocación de en- 
doprótesis se suele realizar una ecografía. Como la interven- 
ción biliar oscurece a menudo de forma significativa la en- 
fermedad intraductal y produce un engrosamiento secundario 
de la vía biliar, la ecografía puede ser la única modalidad 
transversal para evaluar los conductos no manipulados. La 
mayoría de los pacientes con un colangiocarcinoma hiliar 
acuden para una evaluación ecográfica con ictericia, prurito 
y una elevación de los parámetros hepáticos colestásicos o 
con síntomas vagos y una elevación de la fosfatasa alcalina 
sérica o de la gamma glutamiltranspeptidasa. 
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Patrones de crecimiento tumoral y estadificación. Los co- 
langiocarcinomas hiliares comienzan a menudo en los con- 
ductos biliares derecho e izquierdo y se extienden en sentido 
proximal hacia ramas de primer orden y en sentido distal ha- 
cia el colédoco y los conductos biliares contralaterales. La di- 
seminación del tumor puede ser subendotelial, o dentro del 
tejido conjuntivo peribiliar, provocando una obstrucción o 
estrechamiento ductal irregular. Los tumores también se ex- 
tienden fuera de los conductos hasta afectar a la vena porta y 
las arterias adyacentes, La obstrucción crónica, en especial si 
se acompaña de una afectación de la vena porta, provoca una 
atrofia del lóbulo afectado. La enfermedad nodal comienza a 
menudo en el hilio hepático y dentro de los ligamentos he- 
patoduodenales (ganglios locales) y se extiende a las estacio- 
nes celíaca, mesentérica superior, peripancreática y pancrea- 
ticoduodenal posterior (ganglios distantes)”. Las metástasis 
suelen estar en el hígado y las superficies peritoneales. 

El tratamiento curativo del colangiocarcinoma exige una re- 
sección quirúrgica; la gran mayoría de los pacientes con una en- 
fermedad no resecable fallece en los 12 meses siguientes al 
diagnóstico”. El abordaje quirúrgico actual en los pacien- 
tes con colangiocarcinoma hiliar es la resección del lóbulo 
afectado con una disección hiliar extensa para extirpar el tu- 
mor que se extiende al lóbulo contralateral (una lobectomía 
extendida). Se crea una anastomosis biliar y entérica que per- 
mita el drenaje biliar. En la actualidad no se utilizan amplia- 
mente sistemas de estadificación que estratifiquen con preci- 
sión a los pacientes en función de su resecabilidad quirúrgica. 
Jarnagin y cols. han propuesto recientemente un nuevo sistema 
que permite una estadificación preoperatoria del colangio- 
carcinoma hiliar””. Debido a que se realiza una lobectomía, 
el parénquima hepático restante, su vena porta, su arteria he- 
pática y al menos parte de la longitud proximal de su vía bi- 
liar lobar (rama de primer orden del colédoco) deben estar li- 
bres de enfermedad. La vena porta principal y la arteria hepática 
propia deben estar también libres de enfermedad. El resto del 
hígado no debe tener una atrofia significativa porque podría 
no ser capaz de mantener la función hepática. Aunque pue- 
den extirparse los ganglios regionales en bloquecon el tumor, 
la afectación ganglionar distante excluye la resección. En la 
tabla 6-3 se presentan los criterios de no resecabilidad. 
Evaluación mediante ecografía con escala de grises y 
Doppler tradicionales. Una evaluación precisa del colan- 
giocarcinoma hiliar requiere una manipulación paciente y di- 
ligente por parte del médico responsable. El uso de varias 
proyecciones y varias posiciones del paciente, así como la 
familiaridad con la anatomía biliar y las variantes comunes, 
mejoran significativamente el rendimiento de la ecografía. 
Una vez que se han detectado conductos intrahepáticos di- 
latados, deben evaluarse los siguientes parámetros: 


El nivel de obstrucción. 

La presencia de una masa. 

La atrofia lobar. 

La permeabilidad de las venas portales principal, 
derecha e izquierda. 

+ La afectación de la arteria hepática. 


A -xA OK 
TABLA 6-3. CRITERIOS PARA 
LA IRRESECABILIDAD DEL 
COLANGIOCARCINOMA HILIAR* 


PAE Aroca epoca AAA 
Afectación de conducto hepático hasta radículas biliares 
secundarias a nivel bilareral 
Englobado u oclusión de porción proximal de vena porta 
principal hasta su bifurcación 
Atrofia de un lóbulo hepático con englobado de rama de 
vena porta contralateral 
Atrofia de un lóbulo hepático con afectación contralateral 
de radículas biliares secundarias 
Metástasis a distancia (peritonco, hígado y pulmón) 
*Tomado de Jarnagin WR: Cholangiocarcinoma of the extrabeparic bile 
ducts. Semin Surg Oncol 2000; 19:156-176. 


+ La adenopatía local y a distancia. 
+ La presencia de metástasis. 


La dilatación de los conductos biliares intrahepáticos 
de mayor orden sin una unión de los conductos derecho 
e izquierdo es el aspecto clásico de los colangiocarcinomas 
hiliares (figura 6-21)”. Cuando se encuentran los conduc- 
tos dilatados, deben seguirse hacia el hilio hepático para de- 
terminar qué orden de ramificación (conductos segmenta- 
rios y mayores o conductos hepáticos derecho/izquierdo) 
está afectado por el tumor. La extensión tumoral en los con- 
ductos segmentarios impide la resección a nivel bilateral. 

El tumor que obstruye no siempre se visualiza con la eco- 
grafía. Varios estudios han publicado frecuencias de detección 
de la masa del 219-87%, y estudios más recientes muestran 
frecuencias superiores”. Cuando no se visualiza directa- 
mente una masa, su presencia puede inferirse en función del 
nivel de obstrucción, aunque esto infravalora a menudo la ex- 
tensión del tumor””. La atrofia lobar (figura 6-22) provoca 
un hacinamiento de las vías biliares dilatadas y, si es durade- 
ra, un desplazamiento del eje del hígado debido a la hipertro- 
fia del lado contralateral. La atrofia del lóbulo se acompaña a 
menudo de una obliteración de su vena porta, e impide su re- 
sección. Las diferencias en la ecogenicidad lobar, debido al 
grado variable de obstrucción ductal y vascular entre los dos 
lóbulos, son una observación infrecuente (véase figura 6-22). 

Se deben estudiar las venas portales principal, derecha e 
izquierda con una ecografía Doppler color y en escala de gri- 
ses. El estrechamiento de las venas portales derecha e iz- 
quierda provoca un aumento compensatorio del flujo en 
la arteria hepática acompañante; cuando se observa una se- 
ñal arterial prominente en el Doppler color, debe estudiarse 
con atención el lujo venoso portal (véase figura 6-22). El en- 
globado, estrechamiento u obliteración de la vena porta prin- 
cipal o de la arteria hepática propia por el tumor hacen que 
éste sea irresecable. La detección de la infiltración tumoral in- 
trahepática y las metástasis peritoncales precoces es difícil con 
la ecografía, y se recomiendan la TC o la RM como estudio 
complementario para una evaluación preoperatoria. 
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FIGURA 6-21. Colangiocarcinoma hiliar no resecable. A. Los conductos intrahepáticos derechos e izquierdos dilatados con 
falta de unión central, como se ve aquí, son característicos del colangiocarcinoma hiliar. La determinación del nivel de obstrucción es clave 
para evaluar la resecabilidad. B. Lóbulo derecho, los conductos anterior y posterior derechos (puntas de flecha) se acercan entre sí, pero 
nunca se unen hasta formar el conducto hepático derecho. C. Lóbulo izquierdo, las ramas de segundo y tercer orden terminan 
bruscamente porque están bloqueadas por el tumor. Debido a que el tumor afecta por completo a las ramas de primer orden (conductos 
hepáticos derecho e izquierdo) en los dos lados, es irresecable. D. El tumor también engloba y estrecha la vena porta izquierda. 


Evaluación mediante ecografía con contraste. Algunos —— laccografía en la estadificación del colangiocarcinoma hiliar”. 
contrastes ecográficos persisten en el paciente diabético tras En la actualidad Levovist es el contraste más utilizado con 
una fase intravascular corta. Esta fase hepática posvascular — esta fase hepática posvascular de realce, aunque algunos con- 
de realce aumenta significativamente la diferencia de con- trastes de ecografía de segunda generación tienen también 
traste entre el parénquima hepático y el tumor invasor que — la misma propiedad. 

no se realza. Por tanto, el componente más invasor del co- 

langiocarcinoma (que no se ve en una minoría significativa Colangiocarcinoma distal 

de pacientes) se hace visible en la mayoría si no en todos los 

casos (figura 6-23)“. La capacidad para visualizar direcra- Los colangiocarcinomas distales son clínicamente indistin- 


ares, 


mente el tumor invasor también mejora el rendimiento de guibles delos hiliares, con una ictericia progresiva que se ve 
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FIGURA 6-22. Observaciones secundarias en el colangiocarcinoma hiliar. A. Diferencia en la ecogenicidad lobar. El 
lóbulo derecho del hígado está desmarcado del izquierdo por su mayor ecogenicidad. El sistema biliar derecho estaba obstruido por el tumor a 
nivel central. B. Flujo compensador aumentado en las arterias hepáticas. Se ven claramente ramas arteriales hepáticas aumentadas de 
tamaño (flechas) en los dos lados de la rama ascendente de la vena porta izquierda, mientras que no se ve ningún fujo en la vena porta. Esta 
observación indica una estenosis acentuada u obstrucción de la vena porta. C y D. Atrofia lobar. Hay una atrofia acentuada del lóbulo derecho 
con hipertrofia compensadora del izquierdo. Segmento medial aumentado de tamaño del lóbulo izquierdo (asterisco). E y E Atrofia lobar. Hay 
una atrofia acentuada del lóbulo izquierdo del hígado. Aparte del pequeño tamaño, el ensanchamiento de la fisura para el ligamento venoso 
(fechas) y los bordes cóncavos del hígado son pistas secundarias. E La imagen axial de RM en T, de SSFSE muestra lo mismo. 


B 


FIGURA 6-23. Colangiocarcinoma. Evaluación con contraste para ecografía. A. Imagen habitual en escala de grises que muestra 
conductos dilatados que terminan bruscamente. El tumor no es visible. B. Imagen realzada con Levovist obtenida en la fase posvascular que 
muestra claramente los bordes del tumor que no se realza. 
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FIGURA 6-24. Colangiocarcinoma distal. A y B. Masa sólida polipoide intraductal (fechas) dentro de la porción distal del 


colédoco que provoca una obstrucción ductal 


en el 75%-90% de los pacientes”). Aunque el tipo esclero- 


nte nodular todavía predomina, se ven con más frecuen- 
cia masas polipoides. La resección quirúrgica es el trata- 
por tanto, es vital buscar con atención una 


miento más efic 
diseminación que excluiría la resección. El tumor puede ex- 
tenderse a nivel local en sentido craneal por dentro de los con- 
ductos, afectando incluso a los conductos cístico y hepáti- 
co derecho e izquierdo. Por tanto, debe definirse claramente 


la extensión superior del tumor. El tumor también puede 
extenderse más allá de las paredes del conducto. Los pa 
cientes pueden presentar una masa obstructiva distal con 
un aspecto idéntico al del adenocarcinoma pancreático. Debe 
determinarse el estado de las estructuras vasculares adya- 


centes, incluidas las venas porta y mesentérica superior y la 
arteria hepática común. La diseminación a ganglios linfáti- 
cos adyacentes es frecuente. La diseminación a ganglios más 
distantes, como los de las regiones celíaca, mesentérica su- 
perior y periportal, puede excluir la resección*”. El aborda- 


je quirúrgico del colangiocarcinoma distal es la pancrea- 

ticoduodenectomía. 
En la ecografía, el colangiocarcinoma distal puede te- 
como una 


ner varios aspectos. Un tumor polipoide apare 
masa intraductal bien definida que expande el conducto, a 
menudo sin vascularidad interna (figura 6-24). El subtipo 
esclerosante nodular produce una constricción irregular fo- 
cal del conducto y un engrosamiento de su pared. En los 
casos más avanzados, el tumor aparece como una masa hi- 
poecoica e hipovascular con bordes mal definidos que in- 
vade estructuras adyacentes. 


ares 


Metástasis en las vías bi 


Las metástasis en la vía biliar se parecen a los diferentes as- 
pectos del colangiocarcinoma, y afectan tanto a conductos 


intrahepáticos como extrahepáticos (figura 6-25). El ante- 
cedente de neoplasias malignas pasadas o actuales, junto a 
la multiplicidad, deben plantear la sospecha de metástasis. La 
mama, el colon y el melanoma constituyen la mayoría de 
las localizaciones primarias de las neoplasias malignas en 
nuestra experiencia. 


LA VESÍCULA BILIAR 


Anatomía de la vesícula biliar 
y variantes normales 


La vesícula biliar es un órgano en forma de pera dispuesto 
en el borde inferior del hígado, entre los lóbulos derecho e 
a vena hepática media se sitúa en 


izquierdo (figura 6-26). 
el mismo plano anatómico y puede utilizarse para ayudar a 
encontrar la fosa de la vesícula biliar. La fisura interlobar, 
lóbulos hepáticos, se 


la tercera estructura que separa los dos 
extiende desde el origen de la vena porta derecha hasta la 
fosa de la vesícula biliar. Se ha visto en hasta el 70% de las 
ecografías hepáticas”! y también puede utilizarse como re- 
ferencia para encontrar la fosa de la vesícula biliar. La ve- 
sícula biliar se divide en el fundus, el cuerpo y el cuello, y 
el fundus es el segmento más anterior y a menudo inferior. 
En la región del cuello puede haber un infundíbulo, que se 
denomina bolsa de Hartmann, que es una zona frecuente 
de impactación de los cálculos'”, 

El consumo de alimentos, sobre todo de naturaleza gra- 
sa, estimula la contracción de la vesícula biliar. La vesícula 
biliar contraída aparece con unas paredes gruesas y puede 
oscurecer las anomalías luminales o de la pared. Por tanto, 
la exploración de la vesícula biliar debe realizarse al menos 
después de 4 horas de ayuno. 
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FIGURA 6-25. Metástasis a la vía biliar: espectro de aspectos. A. Masa ecógena completamente intraductal que obstruye el 
lóbulo izquierdo del hígado. B. Infiltración periductal/pared de conducto (puntas de flecha) con obliteración del conducto hepático izquierdo, 
CC. Tumor hiliar mal definido con obstrucción ductal. D. Tumor intraductal ecógeno (flecha) dentro de los conductos extrahepáticos. En 


todos los casos, el tumor imita a un colangí 


La vesícula biliar deriva de una evaginación de la vía biliar 
embrionaria. La porción proximal de la bolsa forma el 
conducto cístico, y la porción distal, la vesícula biliar. Dentro 
del conducto cístico y a veces del cuello de la vesícula biliar 
existen pequeños pliegues de mucosa llamados válvulas es- 
pirales de Heister; en ocasiones se identifican en la eco- 
grafía. Durante el desarrollo inicial, la vesícula se dispone 


en una posición intrahepática, pero a medida que emigra a 
la superficie del hígado adquiere una cobertura peritoneal 
(parte de la cápsula hepática) en el 50%-70% de su super- 
ficie!%. El resto de la superficie de la vesícula biliar está cu- 
bierta por un tejido adventicial que se funde con un tejido 


carcinoma. El diagnóstico en las cuatro im: 


enes era un carcinoma de mama metastásico. 


conjuntivo del hígado. En los procesos edematosos genera- 
lizados o en la inflamación local, este espacio virtual entre 
a frecuente de acumulación 


la vesícula y el hígado es un áre 
de edema. Si no se produce la migración aparece una vesí- 
cula biliar parcialmente intrahepática o intrahepática, una 
observación rara pero significativa que puede excluir la ci- 
rugía laparoscópica”, Por el contrario, la vesícula biliar pue- 
de estar completamente rodeada de peritoneo visceral, pro- 
cedente de un mesenterio que se extiende desde el hígado. 
Esto aumenta la movilidad de la vesícula biliar y parece un 
factor de riesgo de torsión (vólvulo) de la vesícula biliar, que 


es rara”, 
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FIGURA 6-26. Vesícula biliar normal. La vesícula biliar 


normal muestra un pliegue fino. 


El motivo de no identificar la vesícula biliar en el estudio 
ecográfico suele ser una colecistectomía previa. En ocasiones, 
la colecistitis crónica da lugar a una vesícula colapsada y fi- 
brosada que dificulta su detección. La agenesia de la vesí- 
cula biliar es rara, y aparece sobre todo en hasta el 0,09% de 
la población”. Aunque suele ser accidental, la dilatación de la 
vía biliar y la coledocolitiasis son posibles en una agenesia de 
la vesícula biliar, lo que lleva a intentar la colecistectomía en 
algunos pacientes!” En la mayoría de los casos tampoco hay 
conducto cístico. La falta de visualización de la vesícula bi- 
liar en la ecografía en pacientes sintomáticos debe llevar a ana- 
lizar una CPRM o una CPRE para evitar una intervención qui- 
rúrgica innecesaria. La vesícula biliar puede estar en una 
posición ectópica, como suprahepática, suprarrenal, dentro 
de la pared abdominal anterior o en el ligamento falciforme". 

El cuerpo de la vesícula puede plegarse sobre el cuello, o el 
fundus sobre el cuerpo. Este último se denomina casco de 
Frigia y no tiene importancia clínica. Una vesícula tabicada 
se compone de dos o más compartimientos intercomunica- 
dos divididos por tabiques finos'%. Debe de distinguirse de la 
vesícula porcelana (véase adenomiomatosis) que tiene tabi- 
ques gruesos que separan sus componentes. La duplicación de 
la vesícula aparece a menudo con la duplicación del cístico y 
puede diagnosticarse antes del nacimiento. Las variaciones del 
conducto cístico se exponen en la anatomía de la vía biliar. 

La vesícula biliar obtiene su aporte sanguíneo de la ar- 
teria cística, que procede de la arteria hepática derecha, o, 
con menor frecuencia, de la arteria gastroduodenal. En la 
colecistitis aguda puede identificarse una arteria cística pro- 
minente muy aumentada de tamaño en la ecografía. 


Técnica ecográfica 


La evaluación de la vesícula biliar puede realizarse fácilmente 
con las ecografías sagital y transversa habituales. Pero si no 


se visualiza, son esenciales maniobras para evaluar la fosa de 
la vesícula biliar con el fin de evitar pasar por alto trastor- 
nos a este nivel. Esto se realiza sobre todo con ecografías 
oblicuas subcostales, realizadas con el borde izquierdo del 
transductor más cefálico que el borde derecho. La parte fron- 
tal del transductor se dirige hacia el hombro derecho. Un 
barrido de cefálico a caudal mostrará la vena hepática me- 
dia a nivel superior y la fosa de la vesícula biliar a nivel in- 
ferior en un solo plano ya que éstas forman el límite anató- 
mico que separa los lóbulos hepáticos derecho e izquierdo. 
La fosa discurre desde la superficie anterior de la vena por- 
ta derecha en sentido oblicuo hasta la superficie del hígado. 
Puede tener aspectos variables en gran medida por el esta- 
do de la vesícula y tras su extirpación muestra una línea ecó- 
gena que se relaciona con el tejido conjuntivo que queda, 
La ingestión de alimentos, sobre todo de naturaleza gra- 
, estimula la contracción de la vesícula. La vesícula contraída 


aparece con una pared gruesa que puede oscurecer las 
anomalías luminales o de la pared. Por tanto, la exploración 
de la vesícula debe realizarse tras un mínimo de 4 horas de 
ayuno. 


biliar 


La litiasis biliar es común en todo el mundo. La prevalen- 
cia de cálculos biliares es mayor en poblaciones de Europa 
y Norteamérica (-10%) y menor en poblaciones del este de 
Asia (-4%) y África subsahariana (2% a 5%)”. Los facto- 
res de riesgo frecuentes son la mayoría de edad, el sexo fe- 
menino (no en las poblaciones asiáticas), la fecundidad, la 
obesidad, la diabetes y el embarazo. Aunque la mayoría de 
los pacientes son asintomáticos, alrededor de una quinta 


Litia: 


parte presenta una complicación, sobre todo el cólico biliar. 
El riesgo de colecistitis aguda o de otras complicaciones gra- 
ves de la litiasis biliar en pacientes con antecedentes de có- 
lico biliar es del 1%-2% anual“, 

La ecografía es muy sensible para detectar cálculos den- 
tro de la vesícula biliar. El tamaño variable de los cálculos 
dentro de la vesícula le da aspectos diferentes en la ecogra- 
fía (figura 6-27). La gran diferencia en la impedancia acús- 
tica de los cálculos y de la bilis adyacente les hace muy re- 
flexivos. Esto se debe a un aspecto ecógeno con una fuerte 
sombra acústica posterior. Los cálculos pequeños (<5 mm) 
fa aparecerán ecógenos. 


pueden no tener sombra, pero todaví 
La movilidad es una característica clave de los cálculos, que 
permite diferenciarlos de los pólipos y otras entidades. Pueden 
utilizarse varias maniobras para demostrar la movilidad de 
un cálculo: estudiar a un paciente en decúbito lateral iz- 
lan- 


quierdo o en posición erecta puede seguir al cálculo ro 
do dentro de la vesícula. 

Múltiples cálculos pueden aparecer como uno solo, pro- 
duciendo una sombra acústica uniforme. Cuando la vesf- 
cula se llena de pequeños cálculos, o de uno solo grande, la 
fosa de la vesícula biliar aparecerá como una línea ecógena 
con sombra posterior. Esto puede diferenciarse de aire o cal- 
cificación en la pared de la vesícula biliar mediante análisis 
de ecos. En el caso de los cálculos, la pared de la vesícula bi- 
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FIGURA 6-27. Cálculos en la vesícula biliar. A. Imágenes sagitales que muestran múltiples cálculos en la zona en declive en 
forma de focos ecógenos con sombra acústica posterior. B. «Complejo pared-eco-sombra» en una vesícula biliar llena de cálculos. La pared 


de la vesícula biliar (flecha) es fina 


A 


B 


FIGURA 6-28. Leche de calcio biliar. A. La ecografía y, B, la TC correspondiente muestran un nivel de calcio biliar 


líar s 
eco brillante del cálculo y de la sombra acústica 
bién se denomina como complejo pared-eco-sombra o WE 
(del inglés wall-echo-shadow) (véase figura 6-27). Cuando 
hay aire o calcificación no se ve la pared normal de la vesí- 


» visualiza primero en el campo cercano, seguido del 


lo que tam- 


cula biliar; sólo se ve el eco brillante y la sombra posterior. 
La leche de calcio biliar, también conocida como limo 


biliar, es un raro trastorno en el cual la vesícula se llena de 
una sustancia pastosa y semisólida compuesta sobre todo de car- 
bonato de calcio”. A menudo se acompaña de estasis en la 


vesícula biliar y raramente puede provocar una colecistitis agu- 


da o migrar a las vías biliares. El aspecto en la ecografía es 
el de un material muy ecógeno con sombra acústica poste- 
rior, que forma un nivel en diferentes posiciones del pa- 


ciente (figura 6-28). 


barro biliar, conocido también como tierra biliar o micro- 


litiasis, se define como una mezcla de partículas y bilis que 
aparece cuando los solutos de la bilis precipitan**. Se obser- 
vó por primera vez con la llegada de la ecografía. La prevalencia 
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exacta de barro es desconocida en la población general por- 
que la mayoría de los estudios han examinado a poblaciones 
de riesgo alto. Los factores predisponentes de la presencia de 
barro son el embarazo, la pérdida rápida de peso, el ayuno 
prolongado, las enfermedades críticas, la nutrición parenteral 
total (NPT) prolongada, la ceftriaxona o el tratamiento pro- 
longado con octreotida y el trasplante de médula ósca**. Se ha 
indicado que, a lo largo de unos 3 años, alrededor del 50% 
se resuelve espontáneamente; alrededor del 20% persiste sin 
síntomas; alrededor del 5%-15% presenta cálculos biliares, y 
alrededor del 10%-15% se hace sintomático**. Las compli- 
caciones del barro biliar son la formación de cálculos bilia- 
res, el cólico biliar, la colecistitis acalculosa y la pancreatitis. 
El aspecto ecográfico del barro es el de ecos amorfos a 
nivel bajo dentro de la vesícula en una posición en declive, 
sin sombra acústica (figura 6-29). Con un cambio en la po- 
sición del paciente, el barro puede volver a sedimentarse len- 
tamente en la zona más en declive. En pacientes en ayunas 
y con una enfermedad crítica, el barro puede estar presen- 
te en grandes cantidades y llenar completamente la vesícu- 
la. El barro puede simular tumores polipoides, lo que se de- 
nomina «barro tumefactador». La falta de vasos internos, 
la posible movilidad del barro y la anomalía de la pared de 
La vesícula son pistas sobre la presencia del barro. Cuando 
hay dudas, la falta de realce con contraste en la TC o en la 
RM permite un tratamiento conservador. En ocasiones, el 
barro tiene la misma ecotextura que el hígado, lo que ca- 
mufa la vesícula. Esto se ha denominado «hepatización» de 
la vesícula y puede reconocerse fácilmente identificando la 
pared normal de la vesícula biliar (véase figura 6-29). 


Colecistitis aguda 


La colecistitis aguda es una enfermedad relativamente fre- 
cuente que afecta a alrededor del 59% de todos los pacientes 
que acuden al departamento de urgencias con dolor abdo- 
minal y del 3%-9% de los ingresos hospitalarios”. Se debe 
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a cálculos en más del 90% de los casos””. La impactación de 
los cálculos en el cístico o en el cuello de la vesícula provoca 
una obstrucción con distensión luminal, isquemia, superin- 
fección y, generalmente, necrosis de la vesícula. Las mujeres 
tienen una incidencia tres veces mayor de colecistitis aguda 
que los varones menores de 50 años, pero una incidencia si- 
milar en grupos de edad mayores””. Los pacientes acuden 
con un dolor constante y prolongado en el hipocondrio de- 
recho o el epigastrio acompañado de dolora la palpación en 
el hipocondrio derecho. Puede haber fiebre, leucocitosis y 
un aumento de la bilirrubina y la fosfatasa alcalinas séricas. 

La ecografía es en la actualidad el método más práctico 
y preciso de diagnóstico de la colecistitis aguda. La sensibi- 
lidad y especificidad de la ecografía, cuando se ajusta en fun- 
ción del sesgo de verificación, son de alrededor del 88% y 
del 80%, respectivamente”. La gammagrafía biliar uriliza 
radiación ionizante, no puede realizarse en la cabecera del en- 
fermo y tiene una frecuencia significativa de falsos positi- 
vos. Se ha visto que la TC es menos precisa que la ecogra- 
fía en el diagnóstico de la colecistitis aguda, aunque puede 
ser útil para demostrar sus complicaciones”. 


Colecistectomía previa 
Contracción fisiológica 
Conducto de vesícula biliar fibrosado: colecistitis 
crónica 
Vesícula biliar llena de aire o colecistitis enfisematosa 
Barro tumefactador 
esia de la vesícula biliar 
Localización ectópica 
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TABLA 6-4. COLECISTITIS CALCULOSA AGUDA 
(€Híál KA eee eee xuUOTF<ÉáKAÁA 


Fisiopatología 
Obstrucción del conducto cístico o del cuello de la vesícula biliar 


Secreciones continuas 
Infiltración por células inflamatorias 

Y 

Edema en la pared de la vesícula biliar 

Hipervascularidad 

Estasis de la vesícula biliar con crecimiento bacteriano a las 72 h => 
Empiema de la vesícula biliar 


Aumento de la presión en la luz y pared de la vesícula biliar => 


Gangrena 
Perforación 


Aspecto ecográfico 


Cálculos en la vesícula biliar, posiblemente en el cuello o 
el conducto cístico 
Distensión de la vesícula biliar 
Engrosamiento de la pared de la vesícula biliar 
A menudo estriada con huecos de líquido de edema 
Signo de Murphy ecográfico positivo (90%) 
Hiperemia de la pared de la vesícula biliar 
Barro biliar 
Contenido luminal heterogéneo de ecogenicidad variable con 


capas 

Membranas desprendidas, hipovascularidad 

Pérdida del signo de Murphy 

Pérdida de acumulación en forma de calabaza en o junto a la 
fosa de la vesícula biliar 
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FIGURA 6-29. Barro tumefactador en tres pacientes. A. Ecografía sagital que muestra una vesícula biliar llena de barro con 
aspecto tumoral. B. Imagen transversal que muestra un aspecto polipoide de barro en la pared en declive de la vesícula biliar con cálculos a 

lo largo de su borde. C. Ecografías sagital y, D, oblicua subcostal del mismo paciente que muestran una «hepatización» de la vesícula biliar 
con ecos internos que parecen los de un parénquima hepático normal. En los tres pacientes la pared de la vesícula biliar era normal. No 


había vasos en el barro tumefactador. 


Las observaciones ecográficas son (figuras 6-30”, 6-31 Hay muchas causas de engrosamiento de la pared de 
y tabla 6-4): la vesícula (tabla 6-5). El aspecto de la pared de la vesícu- 
la en la colecistitis aguda es inespecífico, pero tiende a no 

+ El engrosamiento de la pared de la vesícula biliar haber un engrosamiento acentuado de la pared con estrati- 
(>3 mm). ficación visible, como se ve en los estados edematosos ge- 

+ Distensión de la luz de la vesícula (diámetro 4 cm). neralizados (figura 6-32). Con frecuencia se observan múl- 
+ Cálculos. tiples zonas de edema hipoccoicas no contiguas y focales 
+» Cálculo impactado en el cístico o en el cuello de la dentro de la pared engrosada. La vesícula inflamada está a 
vesícula. menudo muy distendida a no ser que se haya perforado su 

+ Acumulaciones de líquido alrededor de la vesícula. pared. Con frecuencia se identifican cálculos, incluidos 
+ Signo de Murphy ecográfico positivo. cálculos obstructivos y barro. A menudo, alrededor del ór- 


Vesícula hiperémica en el estudio con Doppler. gano se ve un reborde fino, que representa el edema. 
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FIGURA 6-30. Colecistitis aguda clásica en una mujer joven con un signo de Murphy negativo que ha 
recibido analgésicos opiáceos. A. Imágenes sagital y, B, transversal que muestran una vesícula biliar tensa, una pared engrosada, un 
nivel hídrico de restos y un cálculo obstructivo en el cuello de la vesícula biliar. C. La imagen de Doppler color muestra una gran arteria cística, 


D. La imagen transversal d 


Doppler de intensidad de señal muestra huecos de líquido de edema dentro de la pared hiperémica y engrosada 


(Tomado de Wilson SR: Gastrointestinal Disease [Sixth Series] test and syllabus. American College of Radiology, Reston, Va. En prensa.) 


El signo ecográfico de Murphy es un dolor máximo a 
la presión sobre la vesícula biliar cuando se utiliza la sonda 
para comprimir el hipocondrio derecho. A menudo se de- 
sencadena mejor con una inspiración profunda que despla- 
za el fundus de la vesícula hacia el borde de la costilla, lo 
que permite una compresión más directa. El signo ecográ- 
fico de Murphy puede faltar en los pacientes mayores, 
cuando se han administrado analgésicos antes del estudio o 
cuando una inflamación prolongada ha provocado una co- 
Jecistitis gangrenosa. Se ha visto que la hiperemia detecta- 


da en la vesícula biliar y la presencia de una arteria cística pro- 
minente son observaciones relativamente específicas en la 
colecistitis aguda (véase figura 6-30); el Doppler de inten- 
sidad de señal se ha mostrado superior al Doppler color para 
detectar este tipo de hiperemia”*. La hiperemia sólo se eva- 
lúa de forma cualitativa, y el artefacto de movimiento limita 
algo la utilidad del Doppler de intensidad de señal. A pesar de 
la utilidad descrita del Doppler en el estudio de la pared 
de la vesícula biliar, nosotros no hemos visto que siempre 
sea útil en los casos dudosos. De hecho, nosotros nos apo- 
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FIGURA 6-31. Colecistitis aguda: espectro de aspectos. Colecistitis aguda no complicada. A. Aspecto clásico con 
distensión de la vesícula biliar, engrosamiento leve de la pared y cálculos biliares. B. Colecistitis aguda. Cambios clásicos más avanzados 
con una pared más gruesa y una luz mayor. Hay múltiples cálculos en la zona en declive, C. Ve ícula biliar distendida llena de barro, Tras un 


estudio cuidadoso se detectó un cálculo (fecha) en el conducto cístico. Colecistitis gangrenosa. D. Membrana desprendida (flecha) que 


aparece como un eco intraluminal lineal. E. La perforación se muestra como una ruptura de la pared de la vesícula biliar (Mechas 
E Cambio inflamatorio alrededor de la vesícula biliar. Hay grasa inflamada ecógena (flecha) y un absceso (A). La vesícula biliar sigue siendo 
grande y tensa. Colecistitis enfisematosa. G. Ecografía sagital de la vesícula biliar con un foco de aire intraluminal que aparece como un 
foco ecógeno brillante (flecha) con sombra sucia. H. Vesícula biliar llena de aire (fecha). La vesícula biliar no se visualiza en realidad, y es 
intestinal. 1. La TC correspondiente muestra 


esencial conocer la localización de la fosa de la vesícula biliar para evitar confundirla con g 
aire en la pared de la vesícula biliar y en su luz. (E, por cortesía del Dr. A.E. Hanbidge, University of Toronto.) 
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FIGURA 6-32. Causas sistémicas de edema en la pared de la vesícula biliar. A. Las imágenes sagital y, 


B, transversal de una hipoalbuminemia muestran un engrosamiento acentuado de la pared de la vesícula biliar con una luz pequeña. 


C. Imagen sagital de la vesícula biliar en un pa 


jente con cirrosis que demuestra cambios similares a los de A y B. D. Paciente con 


insuficiencia cardíaca congestiva. Hay un engrosamiento acentuado de la pared. Hay cálculos biliares accidentales en este paciente que no 


muestra dolor y tiene un signo de Murphy negativo. 


yamos mucho en los cambios morfológicos de la vesícula 
biliar para el diagnóstico de la colecistitis aguda en nuestra 
propia práctica y utilizamos el Doppler sólo como prueba 
de apoyo. 

Aunque ninguno de los signos descritos antes es patog- 
nomónico de la colecistitis aguda, la combinación de múl- 
tiples observaciones hará el diagnóstico correcto. En nues- 


tra experiencia algunos pacientes con colecistitis aguda 
pueden no mostrar los signos clásicos y resultar muy desa- 
fiantes. Esto aparece en pacientes con inflamación leve; 
pero ocurre más en aquellos que están hospitalizados y en- 


fermos por otras razones, no reciben una dieta por vía oral 
de comunicar sus síntomas. Puede haber 


y son incapac 
un índice alto de sospecha cuando se encuentra una vesí- 
cula biliar distendida en estos pacientes, y se recomienda 
un estadio atento del hipocondrio derecho. La úlcera duo- 
denal perforada, la hepatiris aguda, la colitis, la diverticu- 
litis e incluso la pielonefritis pueden demostrar un signo 
de Murphy y un engrosamiento de la pared de la vesícula 
biliar (figura 6-33). La falta de una vesícula biliar distendida 


y de cálculos es a menudo una pista sobre el origen no bi- 


liar del proceso. 
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TABLA 6-5. CAUSAS DE ENGROSAMIENTO 
DE LA PARED DE LA BILIAR 


Edema generalizado 
Insuficiencia cardíaca congestiva 
Insuficiencia renal 
Cirrosis terminal 
Hipoalbuminemia 
Trastornos inflamatorios 
Primarios 

Colecistitis aguda 

Colangitis 

Colecistitis crónica 
Secundarios 

Hepatitis aguda 

Úlcera duodenal perforada 

Pancreatitis 

Diverticulitis/colitis 
Trastornos neoplásicos 
Adenocarcinoma de la vesícula biliar 
Metástasis 


Varios 


Adenomiomatosis 
Varicosidades murales 


Complicaciones de la colecistitis aguda 


Colecistitis gangrenosa. Cuando la colecistitis es especial- 
mente aguda, prolongada o se infecta, la vesícula puede su- 
frir una necrosis. Las observaciones ecográficas de la colecistitis 
gangrenosa son las bandas de tejido ecógeno sin capas den- 
tro de la luz que representan venas desprendidas y sangre 
(véase figura 6-31). La pared de la vesícula biliar también 
se hace muy irregular con pequeñas acumulaciones dentro 
de la pared, lo que representa abscesos o hemorragias”. Falta 
el signo de Murphy en dos terceras partes de los pacientes”, 
probablemente por una necrosis de la inervación de la vesí- 
cula biliar. La colecistitis hemorrágica representa un raro 
proceso gangrenoso en el cual predomina la hemorragia den- 
tro de la pared y la luz de la vesícula. Los síntomas clínicos 
son indistinguibles y sólo en ocasiones el paciente experi- 
menta una hemorragia intestinal. 

Colecistitis perforada. La perforación aparece en el 5%-10% 
de los pacientes, generalmente en casos de inflamación pro- 
longada”. El foco de perforación, que se ve como un peque- 
ño defecto o pequeña hendidura en la pared de la vesícula, se 
ve a menudo pero no siempre (véase figura 6-31). Las pistas 
que hacen pensar en la perforación son el desinflado de la ve- 
sícula con pérdida de su forma normal en calabaza y la acu- 
mulación pericolecística de líquido. Este último es a menu- 
do una pequeña acumulación de líquido sobre el defecto de 
la pared, que los distingue del anillo fino de líquido que hay 
alrededor del órgano en la colecistitis no complicada”, Esta 
acumulación puede tener bandas internas típicas de los abs- 


cesos de otros lugares (véase figura 6-31). La perforación de 
la vesícula puede extenderse al parénquima del hígado ad- 
yacente formando un absceso. La presencia de una lesión 
quística en el hígado sobre la fosa de la vesícula puede plan- 
rear la posibilidad de un absceso perivesicular. 

Colecistitis enfisematosa. La colecistitis enfisematosa re- 
presenta menos del 1% de los casos de colecistitis aguda, pero 
es rápidamente progresiva y mortal en alrededor del 15% de 
los pacientes. La colecistitis enfisematosa difiere de la cole- 
cistitis aguda en varias formas: es 3 a 7 veces más frecuente en 
varones que en mujeres, alrededor de la mitad de los pa- 
cientes tienen diabetes y una tercera parte a la mitad no tie- 
ne cálculos**”, El gas lo producen bacterias formadoras de gas, 
probablemente tras una complicación isquémica que afecta a 
la vesícula”. Hay una incidencia mucho mayor de perforación 
que en la colecistitis aguda habitual, y se aconseja un trata- 
miento quirúrgico urgente en todos los pacientes. 

El aspecto en la colecistitis enfisematosa en la ecografía de- 
pende de la cantidad de gas presente (véase figura 6-31). El 
gas está a menudo dentro de la luz y la pared de la vesícula. 
Pequeñas cantidades de gas aparecen como líneas ecógenas 
con sombra sucia posterior o artefacto de reverberación (ani- 
llo inferior). Las cantidades grandes de gas pueden ser más di- 
fíciles de apreciar; la falta de una vesícula biliar normal es una 
pista. Se ve una línea ecógena brillante con sombra sucia pos- 
terior dentro de toda la fosa de la vesícula. El movimiento de 
burbujas de gas es útil, y la compresión de la fosa de la vesí- 
cula puede precipitar este signo. La neumobilia no es infre- 
cuente”. 


Colecistitis acalculosa 


La colecistitis acalculosa puede aparecer en pacientes sin fac- 
tores de riesgo, pero se ve con más frecuencia en pacientes 
con enfermedades críticas, por lo que tiene un mal pronósti- 
co. Los factores de riesgo son la cirugía importante, el trau- 
matismo grave, la sepricemia, la nutrición parenteral total, la 
diabetes, la aterosclerosis y la infección por el VIH””. En pa- 
cientes no hospitalizados, es más frecuente en varones ancia- 
nos con aterosclerosis”*, con un pronóstico mucho mejor, 
El diagnóstico de la colecistitis acalculosa puede ser 
difícil de hacer ya que la distensión vesicular, el engrosa- 
miento de la pared, el barro interno y líquidos alrededor de 
la vesícula pueden estar presentes en pacientes con enfer- 
medades críticas que no tienen colecistitis”? Los pacientes 
pueden estar obnubilados o recibir analgésicos, lo que re- 
duce la sensibilidad del síndrome de Murphy. Es la combi- 
nación de signos lo que indica el diagnóstico; cuantos más 
signos tenga, más probabilidad hay de colecistitis'”, No obs- 
tante, se debe tender a realizar más una gammagrafía de la 
vesícula biliar o una toma de muestras por vía percutánea del 
contenido luminal para ayudar a establecer el diagnóstico. 


Torsión (vólvulo) de la vesícula biliar 


La torsión de la vesícula biliar es una entidad aguda rara. 
Los pacientes acuden con síntomas de colecistitis crónica. 
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FIGURA 6-33. Engrosamiento simpático de la pared de la vesícula biliar. Engrosamiento simpático de la pared de la 
gráfico positivo. Hepatitis aguda. A y B. Las proyecciones de la vesícula biliar 
muestran un engrosamiento circunferencial acentuado de la pared de la vesícula biliar. La luz no está distendida, C. El lóbulo izquierdo del 
hígado muestra manguitos periportales, Perforación de una úlcera duodenal. D y E. Demuestran un engrosamiento asimétrico acentuado 
de la pared de la vesícula biliar. E. Aire intraperitoneal libre. La línea peritoncal en el epigastrio (flecha) marca un foco de aumento del brillo 


vesícula biliar en tres pacientes con un signo de Murphy ecc 


(realce) con sombra acústica posterior. Pielonefritis aguda. G y H. Engrosamiento asimétrico de la pared de la vesícula biliar, Y. La TC 


muestra una nefrografía estriada (flecha). (D, E y E, por cortesía del Dr. A.E. Hanbidge, University of Toronto.) 


A menudo se ve en mujeres mayores y puede relacionarse con 
una y 


sícula biliar móvil con un mesenterio suspensorio lar- 
go. Las principales características en las pruebas de imagen son 
una vesícula biliar muy distendida e inflamada dispuesta en una 
posición horizontal inusual con su eje longitudinal orienta- 


do en dirección de izquierda a derecha. Puede ser visible una 
torsión de la arteria cística y del conducto cístico. Sila torsión 
es mayor de 180", aparece una gangrena de la vesícula, lo que 
produce una obstrucción del cístico y una colecistitis aguda. 
En cualquier caso el tratamiento suele ser quirúrgico". 
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FIGURA 6-34. Vesícula de porcelana. A. La ecografía y, B, la TC correspondiente. En la ecografía, este aspecto podría 
confundirse con un cálculo dentro de la luz de la vesícula biliar. Pero no hay pared de la vesícula biliar superficial al foco ecógeno. 


Colecistitis crónica 


La colecistitis crónica se asocia a la mera presencia de cálculos; 
y de grado leve. Tiene la mis- 


por tanto, suele ser asintomáti 
ma incidencia y factores de riesgo que la litiasis biliar. En 
los casos más avanzados provoca un engrosamiento y fibro- 
sis de la pared de la vesícula biliar. En tales casos, la cole- 
cistitis aparece en el estudio ecográfico como una vesícula 
con paredes gruesas y cálculos. Se diferencia de la colecisti- 
tis aguda por la falta de otros signos, sobre todo la disten- 
sión de la vesícula, el síndrome de Murphy y la hiperemia 
de la pared*, Los brotes de colecistitis aguda pueden com- 
plicarse con una colecistitis crónica. 

La colecistitis xantogranulomatosa es una forma rara de 
colecistitis crónica en la que aparecen acumulaciones de ma- 
crófagos cargados de lípidos dentro de nódulos o bandas 
amarillo-grisáceos dentro de la pared de la vesícula. Aparte 
de los cálculos, se pueden visualizar nódulos o bandas hi- 


dentro de la pared engrosada que representan los 
dos de lípidos, lo que 


poecoi 
nódulos xantogranulomatosos car 


indica el diagnóstico”. 


Vesícula de porcelana 


La calcificación de la pared de la vesícula biliar se deno- 
mina vesícula de porcelana. Su causa se desconoce, pero 
tada a la litiasis biliar y puede presentar una for- 
titis crónica. Es una entidad rara que aparece en 


aparece aso! 
ma de colec 
hasta el 0,8% de las muestras de colecistectomía. Hay un 
predominio femenino y se encuentra sobre todo en el sexto 
decenio de la vida**, Dos estudios recientes extensos han de- 
fendido una incidencia elevada de carcinoma de la vesícula 
biliar en la vesícula de porcelana, lo que indica una coinci- 


dencia de las dos entidades en el 0%-7% de los pacientes **S, 


No obstante, se aconseja su resección profiláctica**. 

El grado y patrón de calcificación determinan el aspec- 
to ecográfico (figura 6-34). Cuando toda la pared de la ve- 
sícula está muy calcificada se observa una línea semilunar 
hiperecoica con una sombra acústica posterior derecha. La 
calcificación ligera aparece como una línea ecógena con gra- 
do variable de sombra acústica posterior. El contenido luminal 
puede ser visible. Grupos discontinuos de calcio aparecen 
como focos ecógenos con sombra posterior“. El diagnós- 
tico diferencial comprende a menudo la litiasis biliar y la 
colecistitis enfisemarosa. Debido a que la calcificación tic- 
ne lugar en la pared de la vesícula, no hay complejo WES 
(véase la sección sobre litiasis biliar). 


Adenomiomatosis (hiperpla: 
adenomatosa) 


La adenomiomatosis de la vesícula biliar es un trastorno be- 
nigno causado por una exageración de las invaginaciones 
normales del epitelio luminal (senos de Rokitansky-Aschoff) 
con una proliferación acompañante del músculo liso (figu- 
ra 6-35). Las áreas afectadas muestran un engrosamiento de 
la pared de la vesícula con espacios quísticos internos que 
son la clave para el diagnóstico radiológico. La gran mayo- 


ría de las adenomiomatosis son asintomáticas””. 

La adenomiomatosis puede ser focal o difusa. El efecto 
más frecuente de la ecografía es el de pequeños focos ecógenos 
en la pared de la vesícula que crean artefactos en cola de co- 
meta, probablemente debidos al propio espacio quístico o 
a restos internos (figura 6-36). Las áreas focales prominen- 
tes en forma de masas, denominadas adenomiomas, son la 
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FIGURA 6-35. Adenomiomatosis segmentaria. A. Adenomioma del fundus. B. Adenomiomatosis en reloj de arena. En 
ambos casos, obsérvese el contorno contraído de la vesícula biliar y el engrosamiento de la pared con hipertrofia del músculo liso. En la 
ecografía, los senos de Rokitansky-Aschoff exagerados pueden aparecer como espacios quísticos o focos ecógenos con artefacto en cola de 
cometa, posiblemente debido a los cristales de colesterol (mostrados aquí como partículas amarillas) alojados en ellos. 


siguiente manifestación más frecuente. Una evaluación cui- 
dadosa del adenomioma, que a veces exige sondas lineales 
o de frecuencia alta, puede mostrar varias características que 
son diagnósticas de la entidad y permiten diferenciarla de las 
neoplasias. La observación más reveladora es la presencia de 
espacios quísticos; pero esto no es lo más frecuente. Á veces 
son típicos los focos ecógenos con anillo inferior o el arte- 
facto de centelleo en el estudio con Doppler. La adeno- 
miomatosis focal es frecuente en el fondo de la vesícula, pero 
puede afectar la porción medial de la vesícula creando un 
estrechamiento a este nivel, lo que se denomina vesícula en 
reloj de arena (figura 6-37). Los adenomiomas del fundus 
están a menudo plegados sobre el cuerpo de la vesícula y en 
ocasiones pueden confundirse con una masa perivesicular e 
incluso hepática. Puede afectarse toda la pared de la glándula, 
provocando un colapso de la luz. La ausencia de espacios 
quísticos, focos ecógenos o artefactos de centelleo, o la pre- 
sencia de vasos internos, deben llevar a investigar más para 
diferenciarla de una neoplasia, La RM/CPRM consigue una 
mayor especificidad, y el diagnóstico se hace por la presen- 
cia de espacios quísticos dentro de la pared engrosada**. 


AÁA o _— 


TABLA 6-6. MASAS POLIPOIDES COMUNES 
DE LA VESÍCULA BILIAR 

SS o A 

Pólipos de colesterol": 509-60% 

Pólipos inflamatorios”: 59-10% 

Adenoma': <5% 

Adenomiomatosis focal 

Adenocarcinoma de la vesícula biliar 

Metástasis (esp. melanoma) 


PO EA AS 

*Datos procedentes de Bilbarta LE: Acalculous cholecystiis, cholesterolosi, 
adenomyomasosis, and polyps of the gallbladder. In Feldman M, et al (eds): 
Sleisenger 5 Fordrranís Gastrointestinal and Liver Disease, 7th ed. Elsevier 
Science, 2002, pp 1116-1130. 


Masas polipoides de la vesícula biliar 


Las masas polipoides de la vesícula biliar se presentan en la 
cabla 6-6. Su diferenciación de los pólipos benignos y ma- 
lignos es muy importante porque los primeros son muy co- 
munes y los últimos requieren una intervención precoz para 
mejorar el resultado. La multiplicidad y el tamaño de has- 
ta 10 mm son los criterios más utilizados de benignidad. 
Las lesiones que tienen menos de 10 mm suelen ser benig- 
nas cuando se resecan, y no cambian de tamaño cuando se 
las sigue” Las neoplasias malignas se han demostrado en 
el 370%-88% de los pólipos resecados mayores de 10 mm”. 
Estos factores con un gran riesgo de malignidad son la edad 
mayor de 60 años, la singularidad, la litiasis biliar, el cam- 
bio rápido de tamaño en la ecografía de seguimiento y una 
forma sésil””. Existe un solapamiento entre las característi- 
cas en el Doppler de las masas benignas y malignas; pero 
una velocidad de la sangre mayor de 20 cm/s y un índice 
de resistencia menor de 0,65 indican más una neoplasia ma- 


Pólipos de colesterol 


Alrededor de la mitad de las lesiones polipoides de la vesí- 
cula son pólipos de colesterol. Se trata de una forma focal 
de colesterolosis de la vesícula, un trastorno no neoplásico 
frecuente de origen desconocido. La colesterolosis da lugar 
a la acumulación de lípidos dentro de los macrófagos. La 
forma difusa, que se suele conocer como vesícula fresa, no 
es visible en las pruebas de imagen. La colesterolosis tiene los 
mismos factores de riesgo que la litiasis biliar, pero las dos 
enfermedades raramente coexisten”. Los pólipos de coles- 
terol tienen a menudo entre 2 y 10 mm, aunque se han des- 
crito lesiones de hasta 20 mm. En las series anatomopa- 
tológicas, una quinta parte son solitarias, pero el número 
medio de pólipos es de ocho”. 
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FIGURA 6-36. Adenomiomatosis: espectro de aspectos. Adenomiomatosis focal, la manifestación más común. 

A. Pequeña área focal de engrosamiento de la pared anterior del fundus (flecha) con un foco ecógeno brillante y un artefacto distal en cola 
de cometa. B. Múltiples focos brillantes (flecha) con artefactos distales. C. Engrosamiento focal muy ecógeno de la pared de la vesícula biliar 
(flecha). El aumento de la ecogenicidad es inusual en un tumor maligno que es más probable que aparezca hipoecoico. Adenomiomas del 
fundus. D. Aparece hipoecoico y como una masa. E. Área en forma de capucha con múltiples focos pequeños muy ecógenos que indican 
múltiples cristales en los senos de Rokitansky-Aschoff. E Múltiples espacios quísticos dentro del adenomiom Adenomiomatosis 
segmentaria. G y H. Áreas en forma de masa que obliteran la luz de la vesícula biliar. Múltiples espacios quísticos indican el diagnóstico 
correcto. L. Muestra múltiples focos ecógenos indicativos de cristales en los senos de Rokitansky-Aschoff 
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37. Adenomioma en reloj de arena. A. Ecogra 


a vesícula biliar que crea una configuración en reloj de arena. 


pared de 8 
ecógenos brillantes con artefacto de anillo inferior indicativo de cristales de colesterol en 


El Doppler color y espectral muestran un artefacto de centellco sin v 


El aspecto ecográfico del pólipo de colesterol es cl de 
lesiones ovales, múltiples y sin sombra unidas a la pared de la 
vesícula (figura 6-38). A diferencia de los cálculos peque- 
ños sin sombra, los pólipos no son móviles. Las lesiones 
grandes pueden contener un patrón fino de focos ecógenos 
dentro de ellos”. 


Adenomas, adenomiomas y pólipos 
inflamatorios 


Los adenomas son verdaderas neoplasias benignas de la vesí- 
cula biliar con un potencial premaligno mucho menor que 
los adenomas del colon. Representan menos del 5% de los 


. En el punto del engrosamiento de la 


nsversal que muestran el engrosamiento de la 
pared hay innumerables focos 
los senos de Rokitansky-Aschoff. C y D. 

sos reales, lo que apoya el diagnóstico correcto. 


las sagital y, B, tr 


pólipos de la vesícula y aparecen como lesiones solitarias. Los 
andes pue- 


adenomas suclen ser pedunculados y las lesion 
den contener focos de transformación maligna”. Los adeno- 
mas tienden a ser hiperecoicos de forma homogénea, pero se 
hacen más heterogéneos cuando aumentan de tamaño”, El 
engrosamiento de la pared de la vesícula biliar adyacente al ade- 
noma debe plantear la posibilidad de una neoplasia maligna, 
En ocasiones, un adenoma puede aparecer como una lesión 
sésil polipoide en la vesícula. Sus características ecográficas, 
descritas en la sección de adenomiomatosis, pueden permitir 
la diferenciación. Los pólipos inflamatorios de la vesícula com- 
primen el 59%-10% de los pólipos de la vesícula y son múlti- 
ples en la mitad de los casos”. Tienden a ocurrir en la litiasis 
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FIGURA 6-38. Pólipos de la vesícula biliar. El tamaño 
pequeño (<10 mm) y la multiplicidad son las características más 
indicativas de su benignidad. 


biliar y la colecistitis crónica”. El aspecto ecográfico de estas 
lesiones no se ha estudiado de forma sistemática. 


Neoplasias malignas 


Los adenocarcinomas primarios de la vesícula biliar pueden 
aparecer como masas polipoides; su aspecto se expone más 
adelante. El melanoma es la causa del 50%-60% de las me- 
tástasis que hay en la vesícula biliar. Aparecen como lesio- 
nes hiperecoicas y polipoides de base ancha que pueden ser 
múltiples. A menudo tienen más de 10 mm de diámetro”. 
Otros adenocarcinomas raramente merastatizan en la vesícu- 
la biliar. El carcinoma hepatocelular avanzado puede inva- 
dir directamente la fosa de la vesícula biliar y extenderse a 
través de su pared para aparecer como una masa luminal. 
El gran componente hepático de la masa, junto a su natu- 
raleza hipervascular, puede ser de ayuda para el diagnóstico. 


Carcinoma de la vesícula biliar 


El carcinoma de la vesícula biliar es una neoplasia maligna 
infrecuente que aparece sobre todo en ancianos, con un pre- 
dominio femenino de 3:1. En la mayoría de los casos se aso- 

ja a la litiasis biliar; la litiasis biliar crónica y la displasia re- 
sultante se han citado como factores causales”, Alrededor del 
98% de los carcinomas de la vesícula biliar es un adenocar- 


cinoma, y el resto carcinomas epidermoides y metástasis. 
Se han descrito los siguientes tres patrones de enfer- 
medad: 


+ Masas que surgen en la fosa de la vesícula biliar, 
obliteran la vesícula e invaden el hígado adyacente. 
Es el más frecuente. 


+ Engrosamiento irregular de la pared, focal o difuso. 
+ Masa polipoide intraluminal. 


Patrones de diseminación tumoral 


Debido a que la pared de la vesícula biliar es muy fina y 
poco tejido conjuntivo las separa del parénquima hepático, 
la invasión hepática contigua es el patrón más frecuente de 
diseminación. Los tumores de la vesícula biliar también se 
extienden a lo largo del conducto cístico hacia el hilio he- 
pático, donde puede parecer un colangiocarcinoma hiliar. 
Son posibles la extensión tumoral a los conductos biliares o 
el englobado de la vena porta o de la arteria hepática. No es 
inusual la invasión directa de un asa intestinal adyacente, 
especialmente del duodeno o del colon. La inflamación y la 
fístula colecistoentérica resultante pueden confundirse con 
un absceso benigno. Son frecuentes las metástasis en el pe- 
ritoneo. 

La diseminación linfática también es frecuente y pue- 
de aparecer sin la invasión de órganos adyacentes”, Los pri- 
meros ganglios en afectarse son los de la región hiliar. Después 
la adenopatía puede extenderse hacia abajo por el ligamen- 
to hepatoduodenal hasta afectar a los ganglios peripancreá- 
ticos y mesentéricos o a través del ligamento gastrohepáti- 
co hasta las estaciones celíacas. 

La resección quirúrgica es la única posibilidad de cura; 
pero la frecuencia de resección publicada se sitúa entre el 
10% y el 30%. Si el tumor no se limita a la mucosa, es 
necesaria una colecistectomía extendida con resección de 3- 
5 cm de anillo de hígado adyacente a la fosa de la vesícula 
biliar, los conductos cístico y colédoco y una disección de los 


ganglios linfáticos regionales. La presencia de metástasis he- 
páticas o peritoneales no continuas, la afectación ganglionar 
celíaca o peripancreática o la afectación de la vena porta 
principal o de la arteria hepática hacen que la lesión sea irre- 
secable y todo ello debe evaluarse con atención. 


Aspecto ecográfico 


El aspecto en la ecografía varía dependiendo del patrón de 
la enfermedad (figura 6-39). Las masas que sustituyen la 
fosa normal de la vesícula biliar, cuando son pequeñas, pue- 
den ser difíciles de apreciar porque pueden fundirse con el 
hígado. La falta de una vesícula biliar de aspecto normal 
sin antecedentes de colecistectomía debe plantear la sospe- 
cha. Una pista para el diagnóstico es la presencia común de 
un cálculo inmóvil que está absorbido por el tumor, lo que 
también se conoce como «cálculo atrapado». En el estu- 
dio con Doppler, la masa puede mostrar flujo arterial ve- 
noso interno. El engrosamiento maligno difuso de la pa- 
red difiere del de otras causas en que la pared es irregular y 
ha perdido las capas murales normales. Las masas intralu- 
minales polipoides se diferencian de las anomalías no ne- 
oplásicas por la inmovilidad de la masa, el tamaño grande 
(>1 cm) y la vascularidad interna prominente. Los carcino- 
mas de la vesícula biliar pueden producir grandes cantida- 
des de mucina que distienden la vesícula biliar. 
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G H 


FIGURA 6-39. Cáncer de vesícula biliar: espectro de aspectos. Masas polipoides. A y B. Grandes masas polipoides 


intraluminales. C. TC correspondiente que muestra pólipos que se realzan. Engrosamiento de la pared. D y E. Engrosami 
asimétrico y heterogéneo de la pared. E. TC correspondiente. Cáncer invasor de la y 


'NLO EXTENSO, 


la biliar. G y H. Masa enorme que sustituye a la 


fosa de la vesícula biliar e invade el hígado. H. Obstrucción biliar debida a una masa invasora (flecha). 1. TC correspondiente 


La ecografía es muy útil para estadificar a nivel local el car- 
ícula biliar. Bach y cols. han comunicado 


cinoma de la ve 
una sensibilidad del 94% y una precisión del 63% en la pre- 
dicción de la resecabilidad cuando se compara con las ob- 


servaciones quirúrgicas”. Pero la ecografía es a menudo di- 


fícil en pacientes con una enfermedad no resecable debido 
a la detección limitada de metástasis hepáticas separadas, 


linfáticas y sobre todo peritoncales. Se recomienda una TC 


para mejorar la detección de las metástasis. 
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ntes de 1970 la visualización del páncreas se limitaba 

a la evaluación de sus estructuras circundantes o de su árbol 
vascular mediante angiografía. Con la aparición de la eco- 
grafía se hizo realidad la visualización del propio páncreas. 
Desde entonces se dispone de otras modalidades de ima- 
gen, como la tomografía computarizada (TC) y la resonan- 
cia magnética (RM), que permiten explorar el parénquima 
pancreático. El desarrollo de la tecnología de fibra óptica 
ha permitido explorar el conducto pancreático con co- 
langiopancreatografía retrógrada endoscópica (CPRE,) y, 
más recientemente, ha permitido aplicar la ecografía de alta 
resolución con la utilización de ecografía endoscópica (EE). 
Aunque la TC ha tenido una función importante, la eco- 
grafía sigue siendo el medio de que se dispone de manera más 
generalizada para visualizar el páncreas, y es el menos caro. 
Aunque el páncreas se ve afectado por diversos procesos pa- 
tológicos, las principales funciones del explorador son distin- 
guir un páncreas normal de uno anormal y diferenciar la pan- 
creatitis de las neoplasias malignas. Con la aparición de la 


aspiración percutánea con aguja fina (PAAF) guiada por eco- 
grafía ha aumentado significativamente la exactitud en la 
diferenciación entre pancreatitis y carcinoma. La guía ecográ- 
fica también ha ayudado a facilitar el procedimiento inter- 
vencionista percutáneo como alternativa al tratamiento qui- 
rúrgico de diversos procesos patológicos que se relacionan con 
el páncreas. 


EMBRIOLOGÍA 


El páncreas primitivo está formado por un esbozo dorsal y 
uno ventral'. El esbozo dorsal se origina en forma de di- 
vertículos a partir de la cara dorsal del duodeno, mientras 
que el esbozo ventral se origina como un divertículo co- 
mún con el conducto biliar común primitivo (figura 7-14). 
A las seis semanas de gestación el esbozo ventral rota 270” 
para colocarse posteroinferior al esbozo dorsal (véase figu- 
ra 7-18). La fusión de estos dos esbozos forma el páncreas 


213 


214 Parte II / Ecografía abdominal, pélvica y torácica 


FIGURA 7-1. Estadios en el desarrollo 
del páncreas. A. Esbozos pancreáticos 
originales: ventral y dorsal. B. Rotación de 270* 
del esbozo ventral, C. Fusión de los dos esbozos 
y formación del conducto pancreático final. 
CC, conducto colédoco; CCi, conducto cístico; 
CH, conducto hepático; CS, conducto de 
Santorini; CW, conducto de Wirsung; 

D, duodeno; ED, esbozo dorsal; EV, esbozo 
ventral; LE, línea de fusión; PM, papila mayor; 
Pm, papila menor. 


final. El esbozo dorsal se convierte en la cara cefálica de ca- 
beza, cuello, cuerpo y cola del páncreas, mientras que la 
cara caudal de la cabeza y de la apófisis uncinada se origi- 
na en el esbozo ventral (véase figura 7-1C). Inicialmente 
cada esbozo pancreático tiene su propio conducto, que dre- 
na por separado en el duodeno en dos aberturas diferen- 
tes, las papilas mayor y menor. Después de la fusión de los 
dos esbozos, el conducto ventral de la cabeza se anastomo- 
sa con la parte proximal del conducto dorsal en el cuerpo 
y en la cola para formar el conducto pancreático principal 
final (conducto de Wirsung), que drena la mayor parte 
del páncreas (véase figura 7-1C). Este conducto principal 
drena en el duodeno a través de la papila mayor, junto con 
el conducto colédoco. La porción restante del conducto 
pancreático dorsal, denominado conducto pancreático ac- 
cesorio (conducto de Santorini), se abre en el duodeno 
en la papila menor. Distintos grados de regresión que afec- 
tan a la parte terminal del conducto pancreático dorsal pro- 


ducen múltiples variaciones anatómicas del conducto pan- 
creático (figura 7-2)”. 


ANATOMÍA 


El páncreas se puede localizar con ecografía mediante la 
identificación de su arquitectura parenquimatosa y de las 
marcas anatómicas circundantes. Se sabe que el nivel del 
páncreas cambia ligeramente dependiendo de la fase de la res- 
piración. Se ha mostrado que con la inspiración y espira- 
ción máximas el órgano se desplaza de 2 a 8 cm en el eje 
craneocaudal*, Se deben considerar estos movimientos con 
la respiración cuando se visualiza el páncreas, y especial- 
mente durante la biopsia guiada con ecografía. 

El páncreas es una estructura retroperitoneal no en- 
capsulada que se encuentra en el espacio pararrenal ante- 
rior, entre el asa duodenal y el hilio esplénico, a lo largo 
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E 
FIGURA 7-2. Variaciones de la anatomía del 


conducto pancreático. A. Regresión completa del conducto 
de Santorini (40% a 50%). B. Persistencia del conducto de Santorini 
(35%). C. Persistencia de los conductos de Wirsung y de Santorini 
sin comunicación (5% a 10%). D. Comunicación de los conductos 
de Wirsung y de Santorini, de modo que el conducto de Wirsung 
entra en el conducto colédoco proximal a la ampolla (5% a 10%). 

E. Entrada separada del conducto de Wirsung y del conducto 
colédoco con persistencia variable del conducto de Santorini (5%). 
(Tomado de Berman LG, Prior JT, Abramow SM, et al: A study of 
the pancreatic duct system in man by the use of vinyl acetate cases of 
postmortem preparations. Surg Gynecol Obstet 1960;110:391-403.) 


de una longitud de 12,5 a 15 cm!. La cabeza, la apófisis 
uncinada, el cuello, el cuerpo y la cola son las diferentes 
partes del páncreas (figura 7-3). Los vasos mesentéricos 
superiores siguen un trayecto posterior a la cabeza del pán- 
creas y separan la cabeza del cuerpo. La apófisis uncina- 
da representa la extensión medial de la cabeza y se en- 
cuentra detrás de los vasos mesentéricos superiores. No 
hay ninguna marca anatómica que separe el cuerpo de la 
cola. 

El páncreas incluye tejidos exocrinos y endocrinos. El 
páncreas exocrino constituye el 80% del tejido pancreático 
y está formado por células ductales y acinares. Las células de 
Langerhans de los islotes endocrinos forman sólo el 2% de la 
sustancia pancreática. El 18% restante está formado por es- 
troma fibroso que contiene vasos sanguíneos, nervios y lin- 
fáticos!. 
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Estructuras circundantes 
Tubo digestivo, ligamentos y espacios 
peritoneales 


El antro gástrico está en dirección transversal a través de la 
línea media, habitualmente anterior al páncreas, de modo que 
el cuerpo gástrico está localizado delante de la cola del pán- 
creas. Sin embargo, dependiendo del hábito corporal del 
paciente, que altera la forma y la orientación del estómago, 
el páncreas puede ocupar una posición cefálica o caudal res- 
pecto al estómago. Excepto en su primer segmento, el asa 
duodenal es retroperitoncal y rodea el páncreas. 

El mesocolon transverso se une posteriormente a la cara 
anterior de la cabeza, del cuerpo y de la cola proximal del pán- 
creas, y por delante al cpiplón mayor, A nivel de la cabeza 
del páncreas el mesocolon se une a mitad de trayecto entre 
los bordes superior e inferior; a nivel del cuerpo está sus- 
pendido desde el borde inferior del páncreas y divide el ór- 
gano en las porciones supramesocólica e inframesocólica. El 
estómago, el epiplón y el saco menor se encuentran ante- 
riores al páncreas en la porción supramesocólica!. 

El epiplón menor, que es una doble capa de peritoneo, 
forma un puente entre la parte abdominal del csófago, la 
curvatura menor del estómago y la primera porción del duo- 
deno, y con la cisura para el ligamento venoso del hígado. 
El epiplón mayor, que también tiene dos capas, cuelga de 
la curvatura mayor del estómago y se une al colon transver- 
so después de plegarse sobre sí mismo. El saco menor es un 
espacio virtual que está situado entre el epiplón menor, el 
epiplón mayor y el estómago por delante y el peritoneo pa- 
rietal por detrás. Dependiendo de la posición del estómago, 
diferentes partes del epiplón menor, del epiplón mayor, del 
estómago y del saco menor se relacionan con el páncreas por 
delante". El saco menor con frecuencia está obliterado de 
manera parcial o total por adhesiones y, por tanto, el estómago 
y el epiplón mayor y menor entran en contacto íntimo con 
la superficie anterior del páncreas. Las asas yeyunales, la unión 
duodenoyeyunal y la flexura esplénica del colon están ante- 
riores al páncreas en el espacio inframesocólico'. La punta 
de la cola del páncreas es intraperitoncal porque está envuelta 
en el ligamento esplenorrenal'. 


Vasos sanguíneos 


Arterias. La aorta abdominal sigue un trayecto posterior al 
cuerpo del páncreas. El eje celíaco se origina en la aorta ab- 
dominal en el borde superior del páncreas y se divide en las 
arterias gástrica izquierda, hepática común y esplénica. La ar- 
teria hepática común se dirige hacia adelante y hacia la dere- 
cha, por encima a la cabeza del páncreas. En el borde inferior 
del orificio epiploico la arteria hepática común se divide en 
sus dos ramas terminales, las arterias hepática propiamente 
dicha y gastroduodenal. La arteria hepática propiamente di- 
cha sigue un trayecto en dirección superior hacia el hígado a 
lo largo del borde libre del epiplón menor, anterior a la vena 
porta y a la izquierda del conducto biliar. Una variante de la 
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FIGURA 7-3. 
Representación 
esquemática de páncreas, 
duodeno y conducto biliar. 
C, cabeza del páncreas; CC, 


conducto colédoco; Co, cola del 
pánere conducto de 
Santorini uerpo del páncreas; 


CY, conducto de Wirsung; Pm, 
papila menor; PM, papila mayor. 


normalidad frecuente, que está presente en el 25% de la po- 
blación, supone una arteria hepática con una situación anó- 
mala de manera completa o incompleta, que se origina en la 
cara derecha de la arteria mesentérica superior. Esta arteria 
accesoria (o arteria hepática sustituida) habitualmente sigue 
un trayecto entre la vena porta y la vena cava inferior, en con- 
traposición a la arteria hepática normal, que sigue un trayec- 
to anterior a la vena porta. La arteria gastroduodenal sigue 
un trayecto corto posterior a la unión entre el píloro y la pri- 
mera porción del duodeno, con un surco en el borde superior 
del páncreas lateral al cuello. Después, pasando por delante de 
la cabeza del páncreas, se divide en sus ramas terminales, las 
arterias gastroepiploica derecha y pancreatoduodenal'. La ar- 
teria esplénica sigue un trayecto tortuoso a lo largo del bor- 
de superior del cuerpo y de la cola del páncreas. La arteria 
mesentérica superior se origina en la aorta abdominal, in- 
mediatamente caudal al borde inferior del páncreas, y des- 
ciende anterior a la apófisis uncinada del páncreas y a la ter- 
cera porción del duodeno para entrar en el mesenterio. 
Venas. La vena cava inferior se encuentra posterior a la ca- 
beza del páncreas. Dependiendo del nivel al que drenan las 
venas renales en la vena cava inferior, la vena renal izquier- 
da puede seguir un trayecto posterior a la cabeza del páncreas, 
aunque habitualmente es más caudal. 

La vena esplénica sigue un trayecto desde su origen en 
el hilio esplénico a lo largo de la cara posterior e inferior del 
páncreas para unirse a la vena mesentérica superior. La 
vena mesentérica superior se dirige hacia la derecha de la ar- 
teria mesentérica superior y asciende anterior a la tercera 
porción del duodeno y de la apófisis uncinada del páncreas. 
La vena mesentérica superior y la vena esplénica se unen de- 
urás del cuello del páncreas para formar la vena porta. La 


vena porta asciende hacia la porta del hígado, cefálica a la 
cabeza del páncreas. 


Conducto colédoco 

El conducto colédoco pasa por debajo del borde libre del 
<piplón menor hasta el nivel del duodeno. Después se diri- 
ge posterior a la primera porción del duodeno y de la cabe- 
za del páncreas para colocarse a la derecha del conducto pan- 
creático principal. Después el conducto colédoco se abre en 
el duodeno en la ampolla hepatopancreática en la parte su- 
perior de la papila mayor tras formar un tronco común con el 
conducto pancreático (80%). En el 20% de las personas 
el conducto colédoco tiene su propia ampolla separada, aun- 
que sigue entrando en el duodeno en la papila mayor”, En 
su trayecto detrás de la cabeza del páncreas se sitúa en un sur- 
co de la cara posterior del páncreas, o está incluido en su 
sustancia. 


e A 
ECOGRAFÍA PANCREÁTICA 


Cabeza 


Plano transversal 


La cabeza pancreática puede ser bastante larga, extendién- 
dose a lo largo de varios centímetros. El aspecto ecográfico 
varía desde la imagen más cefálica a la más caudal. La arte- 
ria hepática y el conducto biliar se ven anteriores a la vena 
porta y cefálicos a la cabeza del páncreas. A este nivel tam- 
bién se puede ver el píloro y la primera porción del duode- 
no, llenos de aire o de líquido. En la cara superior de la 
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A 


B 


FIGURA 7-4. Cabeza pancreática normal. Las imágenes sagital (A) y transversal (B) muestran el páncreas anterior a la vena cava 
inferior (VCI). Dos estructuras tubulares que se relacionan con la cabeza del páncreas son la arteria gastroduodenal (flecha), que está en el 


borde anterolateral derecho, y el conducto colédoco (cabeza de flecha), que es 


io.) 


Wilson, M.D., University of Toronto, Toronto, Onta 


cabeza se pueden identificar dos estructuras circulares en la 
cara lateral derecha de la cabeza, que representan una sección 
transversal de la arteria gastroduodenal por delante y del 
conducto colédoco por detrás (figura 7-4). Estas últimas 
estructuras delimitan la cara lateral de la cabeza del pán- 
creas, lo que permite separar la cabeza del páncreas del duo- 
deno, que está situado más lareralmente. Sin embargo, en al- 
gunos pacientes la extensión lateral de la cabeza se puede 
extender más allá de una línca que se traza entre la arteria 
gastroduodenal y el conducto colédoco”, A este nivel, la ex- 
rensión medial de la cabeza se fusiona con el cuello del pán- 
creas. La vena cava inferior está detrás de la cabeza. Sin em- 
bargo, la relación del páncreas con la vena cava inferior y 


con la aorta es variable, y de manera ocasional puede estar 


acia la izquierda de los vasos principales, espe- 


desplazada 
cialmente en pacientes delgados y en pacientes que están en 
la posición de decúbito lateral izquierdo. Se puede ver el 
conducto pancreático principal y sus ramas extendiéndose 
en dirección oblicua entre el cuello del páncreas por arriba 
y la segunda porción del duodeno por abajo, donde se pue- 
de unir o no con el conducto colédoco antes de entrar en el 
duodeno. En su cara más inferior, la porción medial de la 
cabeza del páncreas se afila para formar la apófisis uncina- 
da. A este nivel de sección transversal se ve la vena mesen- 


térica superior a la derecha y la arteria mesentérica superior 
ala izquierda, entre la apófisis uncinada y el cuello del pán- 
s. La exploración ecográfica con frecuencia muestra una 


crea 
arteria hepática sustituida”, que se origina en la cara lateral 
derecha de la arteria mesentérica superior y que se dirige ha- 
cia el hígado entre la vena porta y la vena cava inferior (fi- 


en el límite posterolateral derecho. (Por cortesía de Stephanie R. 


FIGURA 7-5. Arteria hepática sustituida (AHS). 

La imagen transversal muestra el trayecto de la AHS entre la 
confluencia portal (CPo) y la vena cava inferior (VCI). A, aorta; 
AMS, arteria mesentérica superior; H, hígado; VE, vena esplénica 


gura 7-5). Caudal a la cabeza sc puede ver la ter 
ción del duodeno, que sigue un trayecto transversal desde la 


ra por- 


derecha hacia la izquierda. 


Plano sagital 


A la derecha y lateral a la cabeza, la segunda porción del 
duodeno se proyecta en dirección cefalocaudal. En algunos 
pacientes, en la cara lateral de la cabeza se puede ver la ar- 
n cefalocau- 


teria gastroduodenal en su trayecto en direco 
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dal anterior al páncreas con el conducto colédoco en un tra- 
yecto paralelo pero más posterior (figura 7-4A). Este último 
puede estar posterior al páncreas o puede estar incluido en 
su cara posterior, En las proyecciones transversales la terce- 
ra porción del duodeno se ve caudal al páncreas. Más me- 
dialmente se muestra la dimensión cefalocaudal más larga de 
la cabeza. A este nivel se proyecta una imagen longitudinal 
de la vena porta principal superior a la cabeza del páncreas. 


Cuello, cuerpo y cola 


El cuello del páncreas está entre la cabeza y el cuerpo, ante- 
rior a la confluencia venosa portal. No hay ninguna marca 
anatómica que separe el cuerpo y la cola del páncreas, aun- 
que se considera que el borde lateral izquierdo de la columna 
vertebral es el plano arbitrario que separa estos dos seg- 
mentos. El nivel de la cola en relación con el cuerpo del pán- 
creas en el plano horizontal varía según el hábito corporal. 
Puede estar localizada en posición cefálica, al mismo nivel 
o (raras veces) más baja que el cuerpo. 


Plano transversal 


El eje celíaco se ve cefálico al cuerpo del páncreas a este ni- 
vel, y se divide de manera similar a una «Y» en las arterias 
hepática y esplénica (véase figura 7-6B). En el cuello, la con- 
fluencia de las venas esplénica y mesentérica superior se ve 
posterior al páncreas. Más lateralmente, la vena esplénica 
se dirige posterior al cuerpo y a la cola. La aorta abdomi- 
nal está posterior a la parte proximal del cuerpo del pán- 
creas. La vena renal izquierda sigue un trayecto entre la ar- 
teria mesentérica superior y la aorta, y posterior al páncreas, 
para drenar en la vena cava inferior. También se pueden 
ver en localización posterior a la cola del páncreas el polo 
superior del riñón izquierdo y los vasos renales izquierdos. 
Dependiendo de la localización del estómago, se pueden 
ver su pared posterior anterior al páncreas. Caudal al pán- 
creas están las porciones tercera y cuarta del duodeno. Se 
debe tener cuidado de no confundir una rama yeyunal que 
drena en la vena mesentérica superior con una vena es- 
plénica. Cuando hay trombosis de la vena esplénica, se 
puede confundir esta rama yeyunal con una vena espléni- 
ca permeable. 


Plano sagital 


A nivel del cuello se ve la vena mesentérica superior poste- 
rior al páncreas (figura 7-7A). La apófisis uncinada de la ca- 
beza se ve posterior a la vena mesentérica superior. Se iden- 
tifica una imagen longitudinal de la aorta con el cuerpo del 
páncreas situado entre el eje celíaco y la arteria mesentérica 
superior (véase figura 7-7B). A nivel del cuerpo y de la cola, 
el estómago está en posición anterior (véase figura 7-7C). 
Se ve una sección transversal de la vena esplénica en locali- 
zación posterior, mientras que una sección transversal de la 
arteria esplénica aparece en posición cefálica. La tercera por- 
ción del duodeno se proyecta hacia abajo. Utilizando el bazo 


como ventana acústica, de manera ocasional se ve la cola 
del páncreas medial a esc órgano en los planos transversal y 
coronal (véase figura 7-7D). Cuando el páncreas es ecóge- 
no, se puede ver a través del bazo una estructura ecógena 
diferenciada que representa la cola. 


Conducto pancreático 


El conducto pancreático se ve al menos de manera parcial 
en el 86% de los pacientes". En el plano transversal se vi- 
sualiza de manera óptima en la porción central del cuerpo, 
en la que el conducto es perpendicular al haz de ultrasoni- 
dos. De acuerdo con la resolución del sistema de ecografía, 
el hábito corporal del paciente y el ángulo de incidencia del 
haz de ultrasonidos, se ve el conducto pancreático como una 
estructura lineal única (figura 7-8A) o como líneas paralelas 

dobles (véase figura 7-8B). Se ha descrito que el diámetro 
interno medio en la exploración ecográfica es de 3 mm en la 
cabeza, 2,1 mm en el cuerpo y 1,6 mm en la cola”. Las di- 
mensiones del conducto pancreático que se obtienen mediante 
ecografía son menores que las correspondientes mediciones 
de CPRE como consecuencia principalmente de la arplis- 
cación con los rayos X y de la sobredistensión del conducto!”. 
El diámetro aumenta con la edad, probablemente debido a 
atrofia del parénquima. Aunque se ha descrito que un diá- 
metro de 2 a 2,5 mm es el límite superior de la normali- 
dad*"%, con fines prácticos el conducto pancreático proba- 
blemente sea normal siempre que las paredes mantengan su 
trayecto paralelo y se pueda seguir el conducto a lo largo de 
toda su longitud hasta el duodeno. Se ha mostrado que el 
diámetro del conducto pancreático puede variar con la res- 
piración, de modo que aumenta al final de la inspiración'* 
Cuando el conducto pancreático se dilata también se fue 
den ver sus ramas laterales y se pueden confundir con quis- 
tes pancreáticos. De manera ocasional se puede identificar 
en la cabeza del páncreas el conducto accesorio de Santorini 
y algunas ramas normales del conducto pancreático princi- 
pal. El conducto pancreático normal puede cambiar de ca- 
libre durante la exploración (véase figura 7-8C y D). 


Textura ecográfica del páncreas 


El páncreas normal habitualmente es homogéneo. La eco- 
genia, cuando se compara con el hígado normal, es isoecoi- 
ca o, con más frecuencia, hiperecoica (figura 7-9), A veces 
se puede ver un aspecto moteado, El contorno del páncreas 
está bien diferenciado cuando su ecogenia es menor que la 
de la grasa retroperitoneal circundante. La glándula habi- 
tualmente tiene un contorno liso, aunque de manera oca- 
sional se puede distinguir un contorno lobulado. Con el en- 
vejecimiento y la obesidad el páncreas se hace más ecógeno 
como consecuencia de la presencia de infiltración grasa, y 
en hasta el 35% de los casos puede ser tan ecógeno como la 
grasa retroperitoneal adyacente'?. El aumento de la E 
nia que se debe al exceso de grasa corporal es reversible!” 

hiperecogenia puede ser responsable de la dificultad para vi- 
sualizar el páncreas a medida que se fusiona con la grasa re- 
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FIGURA 7-6. Ecografía pancreática normal. A. Imagen transversal que muestra el páncreas y la marca vascular más constante, la 
confluencia de la vena esplénica con la vena porta. B. Cuerpo del páncreas anterior a las ramas del eje celíaco, que limita el páncreas en su 
borde cefálico. C. Imagen paramediana derecha longitudinal que muestra la vena cava inferior. La cabeza del páncreas está sobre la VCI 

D, E y E Imágenes paramedianas izquierdas tomadas en secuencia comenzando en la línea media con angulación progresiva hacia la 
izquierda. D. Arteria esplénica y vena esplénica en sección transversal. E. Vena esplénica en eje longitudinal. E. Cola del páncreas. 
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D 
FIGURA 7-7. Cuello, cuerpo y cola del páncreas, proyección sagital 


C. Cuerpo, D, Cola en un plano coronal a través del bazo. La proyección de la vena esp 
se debe a promediado. A, aorta; AC, arteria celíaca; AE, arteria esplénica; AMS, arteria mesentér 


.. A. Cuello. B. Ligeramente a la izquierda del cuello. 
ica (VE) en la parte media de la cola del páncreas 
a superior; ARD, arteria renal derecha; 


B, bazo; CE, cuerpo del estómago; Co, cola del páncreas; CPo, confluencia portal; Cu, cuello del páncreas; D, tercera porción del duodeno; 


Est, estómago; H, hígado; P, cuerpo del páncreas; U 
esplénica; VMS, vena mesentérica superior 


troperitoneal adyacente, lo que hace que sea imposible iden- 
tificar su contorno y tamaño verdaderos. En estos pacientes 


sólo se puede evaluar la glándula describiendo la fosa pan- 
ular como marcas ana- 


creática utilizando la anatomía vas 
tómicas. Como en estos pacientes no se puede evaluar el ta- 


ma tica 
que produce insuficiencia pancreática"”. Además, la grasa re- 


troperitoneal en el lecho de un cuerpo y de una cola del pán- 


ño del páncreas, no se debe excluir la atrofia paner 


creas ausentes de manera congénita o atróficos puede simu- 
lar tejido pancreático en la ecografía. En estos pacientes está 
indicada la realización de una TC. Las causas de infiltra- 
ción grasa del páncreas incluyen envejecimiento, obesidad, 
pancreatitis crónica, déficit dietético, infección vírica, trata- 
miento con corticoides, fibrosis quística, diaberes mellitus, 


unión esofagogástric 


n, apófisis uncinada; VCI, vena cava inferior; VE, vena 


pancreatitis hereditaria y obstrucción producida por un cálcu- 
lo o por un carcinoma pancreático!*. En la seudohipertrofia 
lipomatosa se ve un aumento masivo del tamaño del pán- 


creas como consecuencia de su sustitución por grasa'”. 


Dimensiones 


La cabeza normal del páncreas generalmente tiene las ma- 
yores dimensiones, mientras que el cuello tiene las menores”. 
El cuerpo y la mayor parte de la cola son ligeramente me- 
nores que la cabeza. En un estudio“, la dimensión antero- 
posterior de la cabeza normal medía de 2,2 a 0,3 cm, mien- 
tras que el cuerpo medía de 1,8 a 0,3 cm. Se ha descrito que 
la dimensión cefalocaudal de la cabeza es de 2,01 a 0,39 cm 
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FIGURA 7-8. Conducto pancreático, barrido transversal. A. Conducto pancreático que se ve como una líne: 
(fechas). B. Conducto pancreático que se ve como una doble línea (flechas). C. Conducto pancreático (CP) de pequeño calibr 
Cambio a un calibre mayor durante la misma exploración. A, aorta; AMS, arteria mesentérica superior; CPo, confluencia portal; VCI, 
vena cava inferior; VE, vena esplénica; VMS, vena mesentérica superior. 


nica 


y la del cuerpo es de 1,18 a 0,36 cm'”. El páncreas puede ser » La tercera parte del duodeno, cuando está 
mayor en pacientes obesos, porque se fusiona con el exceso colapsada o llena de líquido ecógeno (se diferencian 
de grasa retroperitoneal. El tamaño del páncreas disminu- las capas de la pared intestinal y la peristalsis). 


+ Fibrosis retroperitoneal, cuando se ve como una 
banda en la línea media (habitualmente aparece 
inferior al páncreas entre la aorta y los vasos 


ye con la edad”. 


Errores y variaciones de la normalidad Pe 
mesentéricos). 


+ Riñón en herradura, que habitualmente es inferior 


Páncreas 
y posterior a los vasos mesentéricos, continuo con los 
Las estructuras que se pueden confundir con el páncreas o riñones, y reniforme. 
con un proceso patológico pancreático incluyen las siguientes: + Ganglios linfáticos, que pueden simular un 
+ La parte posterior (segmento 2) del segmento páncreas similar a una banda (las linfadenopatías 
lateral del lóbulo izquierdo del hígado, cuando es aortocavas, retrocavas o retroaórticas asociadas 
menos ecógeno que la parte anterior (segmento 3) ayudan a diferenciarlas del páncreas). 
debido a atenuación sónica por la grasa perivascular. + Venas colaterales intrapancreáticas secundarias a 
+ La apófisis papilar del lóbulo caudado, cuando trombosis de la vena porta, que puede simular 


10). 


está completamente separada del hígado. lesiones quísticas intrapancreáticas (figura 7 


222 


Parte Il / Ecografía abdominal, pélvica y torácica 


C 


En algunas personas la cara ventral embriológica de 
la cabeza y de la apófisis uncinada del páncreas puede 
ser hipoecoica en relación con el resto del páncreas (figu- 


ra 7-11)!%, La distribución de la hipoecogenia y su aspecto 
geográfico, la delimitación nítida respecto al resto del pán- 


conducto pancreático y del con- 


creas y la identificación d 
ducto colédoco normales en esta zona ayudan a distinguir- 


lo de un proceso patológico. 

Hemos mostrado en la correlación de los hallazgos eco- 
gráficos y de anatomía patológica ín vitro que esta zona de 
hipoecogenia corresponde a menos infiltración grasa del pán- 
creas ventral embriológico””. El hallazgo correspondiente en 
la TC es una mayor atenuación del páncreas ventral. En nues- 
tra serie la prevalencia de este hallazgo fue del 54% en las 


FIGURA 7-9. Variación normal de la ecogenia del 
páncreas. El páncreas generalmente es más ecógeno que el bazo y 
que el hígado, y el grado de ecogenia es variable. En A a C se 
muestran diferentes grados de hiperecogenia del páncreas 


muestras autópsicas de páncreas y del 22% en las imágenes de 
TC. La prevalencia ¡n vivo de este hallazgo en la ecografía fue 
del 28,1% en la serie de Donald y cols.'*. La TC puede mos- 
trar o no una zona de densidad elevada que corresponde a hi- 
poecogenia en la ecografía, y que probablemente depende de 


la discrepancia en el contenido de grasa. De manera ocasio- 
nal se ven zonas de infiltración grasa focal en el páncreas, que 
se manifiestan como nódulos hiperecoicos o hipoecoicos. 


Conducto pancreático 


di 


tico y los errores de interpretación incluyen las capas de la 


s estructuras que se confunden con el conducto pancreá- 


pared posterior del estómago y el perfil de la vena espléni- 


Capítulo 7 / El páncreas 223 


A 


FIGURA 7-10. Errores y variaciones normales del páncreas. Trombosis de la circulación esplenoportal en un paciente que 


tiene carcinoma pancreático. Im 
el páncreas (P). A, aorta; AMS, arteria mesentérica superior; 
muestra flujo en color en los espacios vasculares del páncreas. 


genes transversales. A. Trombosis de la vena esplenoportal (cabezas 
VCI, vena cava inferior. B. Exploración Doppler color del mismo paciente que 


de flecha). Venas colaterales (flechas) en 


B 
FIGURA 7-11. Cara ventral hipoecoica de la cabeza del páncreas. Las imá, 


enes transversal (A) y sagiral (B) muestran la 


hipoecogenia bien definida de la cara ventral embriológica de la cabeza del páncreas (flechas). Obsérvese el conducto colédoco (CC) normal. 


A, aorta; AGD, arteria gastroduodenal; AMS, artes 
or. 


mesentérica supe 


ca. No están rodeadas por parénquima pancreático, no es- 
tán localizadas en el centro de un páncreas aparente y su tra- 
yecto no se dirige hacia la segunda porción del duodeno. 
Una rama yeyunal de la vena mesentérica superior puede 
tener un aspecto y una orientación similares a los del con- 
ducto pancreático porque puede estar rodeada por grasa re- 
troperitoneal que puede simular el tejido pancreático en una 
ecografía. El seguimiento del vaso hasta su unión con la vena 
mesentérica superior y la exploración Doppler ayudan a di 

ferenciar una estructura vascular del conducto pancreático. 
Los artefactos inherentes a la recnología de la ecografía, como 


¡a mesentérica superior; H, h 


ado; P, páncreas; VCI, vena cava inferior; VMS, ve 


la anchura del haz, pueden producir promediado de una ar- 
teria esplénica tortuosa en el interior del páncreas y pueden 
simular un conducto pancreático dilatado. Con la atrofia 
pancreática significativa que produce la obstrucción no se ve 
tejido pancreático alrededor del conducto dilatado, lo que 
permite su interpretación errónea como una estructura vascu- 
lar. Es más probable que ocurra esto cuando el páncreas es 
¡ación signi- 


muy anterior como consecuencia de una ema 
ficativa producida por un carcinoma pancreático. En oca- 
siones se ven ramas venosas que drenan hacia la vena porta 
en la cabeza del páncreas, y se pueden confundir con el con- 
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ESTRUCTURAS QUE SE PUEDEN 
CONFUNDIR CON EL PÁNCREAS O 
CON UN PROCESO PATOLÓGICO 

PANCREÁTICO MR 


Parte posterior del segmento lateral del lóbulo 
izquierdo del hígado debido a atenuación sónica 
por la grasa perivascular 

Apófisis papilar del lóbulo caudado cuando está 
separada completamente del hígado 

Tercera parte del duodeno colapsada o llena de 
líquido ecógeno 

Fibrosis retroperitoneal cuando se ve como una 
banda en la línea media inferior al páncreas entre 
la aorta y los vasos mesentéricos 

Riñón en herradura, habitualmente inferior y 
posterior a los vasos mesentéricos 

Ganglios linfáticos que simulan un páncreas en banda 

Las venas colaterales intrapancreáticas secundarias a 
trombosis de la vena porta pueden simular lesiones 
quísticas intrapancreáticas (véase figura 7-10) 

La cara ventral de la cabeza y de la apófisis 
uncinada pueden ser hipoecoicas en relación con 
el resto del páncreas (véase figura 7-11) 


ducto pancreático. Las colaterales intrapancreáticas en pre- 
sencia de trombosis de la vena porta se pueden confundir con 
el conducto pancreático. El trayecto de estas estructuras y la 
documentación del lujo en el estudio Doppler ayudan a di- 
ferenciarlos. El aire en el conducto pancreático, que habi- 
tualmente es secundario a una pancreatoenterostomía, se 
puede confundir con cálculos en los conductos. 


Conducto colédoco intrapancreático 


De manera ocasional se ve una vena pancreatoduodenal pos- 
terior-superior normal en su trayecto en la dimensión cefalo- 
caudal en la cabeza del páncreas para insertarse en la cara cau- 
dal de la vena porta (figura 7-12). En una serie se ha descrito 
que esta vena es paralela al conducto colédoco posteriormen- 
te en el 98% y anteriormente en el 2%?!. Cabe la posibilidad 
de que se pueda confundir con el conducto colédoco. 


Aspectos técnicos 
Preparación del paciente 


La evaluación del páncreas habitualmente se realiza como 
parte de la exploración ecográfica del abdomen superior y 
especialmente junto a la evaluación del sistema biliar. Como 
la distensión óptima de la vesícula biliar precisa ayunas, tra- 
dicionalmente la exploración ecográfica del páncreas se rea- 
liza después de un ayuno mínimo de seis horas. Teóricamente 
las ayunas también disminuyen la distensión gaseosa del tubo 
digestivo superior, que puede interferir con la visualización 
del páncreas. Sin embargo, en algunos pacientes parece ser po- 
sible la evaluación sólo del páncreas en el estado post-ayunas”. 


l ESTRUCTURAS QUE SE CONFUNDEN 
_ CONEL CONDUCTO PANCREÁTICO 


2 de la pared posterior del estómago y vena 
esplénica 

La rama yeyunal de la vena mesentérica superior 
puede estar rodeada por grasa retroperitoneal 
que puede simular tejido pancreático 

Promediado de una arteria esplénica tortuosa en el 
interior del páncreas 

Atrofia pancreática significativa 
Interpretación errónea de una estructura vascular 

Ramas venosas que drenan en la vena porta 

Venas colaterales intrapancreáticas 

Aire en el conducto pancreático 
Se confunde con cálculos en el conducto 


Consideraciones de la técnica 


Hay dos factores principales que impiden la visualización 
óptima del páncreas: la grasa y el gas digestivo interpuesto. 
Como el páncreas es retroperitoneal, es una estructura pro- 
funda en pacientes de mayor volumen y plantea una difi- 
cultad técnica particular porque está cubierto por el tracto di- 
gestivo lleno de gas. Los principios técnicos que se utilizan 
para la exploración del páncreas incluyen los siguientes: 


+ Colocar la zona de interés en el interior de la zona 
focal del transductor. 

Alterar la posición del paciente de modo que incluya 
las posiciones en bipedestación, decúbito supino, las 
dos proyecciones oblicuas, las dos proyecciones de 
decúbito lateral e incluso la posición en decúbito 
prono, para desplazar las estructuras que contienen gas 
o para transferir el gas a otra parte del tubo digestivo. 
La posición en bipedestación separa el estómago o el 
colon lleno de aire del páncreas y hace que el hígado se 
desplace hacia abajo sobre el páncreas, convirtiéndose 
en una ventana acústica. La posición en bipedestación 
parece ser más eficaz si se utiliza al comienzo de la 
exploración porque la aerofagia que producen las 
inspiraciones profundas durante la exploración puede 
llenar de gas el estómago. 

Además, pueden ser útiles los mecanismos 
respiratorios, que incluyen pausas en inspiración y 
espiración y maniobra de Valsalva. Se puede facilitar 
la diferenciación de una masa pancreática de una 
lesión que se origina en las estructuras circundantes 
evaluando la movilidad de la masa en relación con 
estas estructuras durante la respiración. La movilidad 
del páncreas no es tan grande como la de las 
estructuras intraperitoneales”, 

Por último, el aumento de la distensión del 
estómago con líquido puede ayudar a visualizar el 
páncreas cuando hay una gran cantidad de aire 
interpuesto y cuando la posición en bipedestación 
no ha permitido mostrar el páncreas. 
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También se están desarrollando medios de contraste oral 
para ecografía para reducir los artefactos que se producen por 
un tubo digestivo lleno de gas, y pueden ayudar a visualizar el 
stómago lleno de líquido proporciona una ven- 


páncreas”, El 
tana acústica, produce el movimiento del gas intragástrico y 
acrúa como un globo, desplazando hacia abajo el colon y las 
asas de intestino delgado llenos de gas. La ingestión de agua 
desionizada con una paja reduce al mínimo la ingestión de 
aire. Algunos investigadores han propuesto la utilización de duo- 
denografía hipotónica sin intubación con glucagón para faci- 
litar la visualización de la cabeza del páncreas”. De manera 
, algunos autores han mostrado que la utilización 


alternati 
de fármacos como metoclopramida, que aumenta la contrac- 
tilidad gástrica y duodenal, puede mejorar la visualización del 
páncreas”, Sin embargo, en la práctica la ingestión de agua 
sola es adecuada en la mayor parte de los pacientes y no es ne- 


FIGURA 7-12. Vena pancreatoduodenal 
posterosuperior (VPDPS) normal. A. La imagen sagital de 
la cabeza del páncreas (P) muestra el trayecto paralelo de la VPDPS 
(flecha recta) posterior al conducto colédoco (flecha curva). B. El 
plano transversal de la cabeza del páncreas muestra la VPDPS (flecha 
recta) posterior al conducto colédoco (flecha curva). C. Imagen 
Doppler color que muestra la VPDPS (flecha recta) que entra en la 
cara caudal de la vena porta (flecha curva). A, aorta; CPo, confluencia 
portal; GL, ganglio linfático; H, hígado; P. páncreas; VCI, vena cava 
ferior; VP, vena porta. (Por cortesía de R.H. Wachsberg, M.D., 
New Jersey Medical Center, Newark, NJ.) 


cesaria ninguna medicación adicional. Se ha mostrado que 
áncreas con la utilización 
Se ha mostra- 


mejora la visualización de la cola del 
de simeticona como medio de contraste oral”. 


entes a los que se han hecho estudios con ba- 


do queen los ps 
rio del tubo digestivo superior, la evaluación ecográfica del pán- 
cercas con el estómago lleno de agua una hora después del 
estudio digestivo superior proporciona unos resultados mejo- 
realiza inmediatamente 


res que la exploración ecográfica que 
después de la exploración con bario o una hora después de la 
misma sin el estómago lleno de líquido? 


Exploración ecográfica del páncreas 


La exploración ecográfica del páncreas debe comenzar con 
el paciente en bipedestación. Se realizan rastreos transversales 
en la línea media por debajo de la apófisis xifoides utilizan- 
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do las marcas vasculares relacionadas para identificar la re- 
gión del páncreas. Puede ser necesario colocar la sonda en 
dirección oblicua para visualizar la glándula en su totalidad. 
La angulación del transductor en dirección cefálica y caudal 
desde el nivel de la proyección longitudinal de la vena es- 
plénica parece ser adecuada en la mayor parte de los pa- 
cientes para hacer un rastreo a lo largo de toda la glándula. 

El rastreo sagital del páncreas se inicia con el transductor 
en la línea media debajo de la apófisis xifoides. Se localiza 
fácilmente el nivel del páncreas identificando la confluen- 
cia entre la vena porta y la vena esplénica. Debe haber un mo- 
vimiento mínimo del transductor hacia la izquierda o hacia 
la derecha de la línea media y, en la práctica, una inclinación 
lateral de la sonda ha resultado ser más eficaz que un des- 
plazamiento mediante deslizamiento lateral. 

Utilizando el riñón izquierdo como ventana acústica se 
puede visualizar la cola del páncreas en posición anterior a 
su polo superior en una proyección coronal izquierda. En al- 
gunos pacientes delgados también se puede ver la cola del 
páncreas a través del bazo desde el abordaje intercostal lateral 
izquierdo utilizando un plano coronal. De manera ocasio- 
nal se puede ver la cabeza a través de un abordaje lateral de- 
recho en un plano coronal. 


MALFORMACIONES CONGÉNITAS 


Agenesia 


Se ha descrito la ausencia congénita del cuerpo y de la cola 
del páncreas”*. La cabeza del páncreas residual puede mos- 
trar hipertrofia compensadora. Esta enfermedad se debe di- 


ferenciar mediante TC de una atrofia adquirida. 


Quistes congénitos 


Se piensa que los quistes verdaderos, tapizados por el epite- 
O A dc 
desarrollo anómalo de los conductos pancreáticos””. Múltiples 
quistes congénitos, que varían desde quistes microscópicos 
a quistes de 3 a 5 cm”, se asocian a enfermedad quística de 
páncreas, hígado, bazo y riñones como parte del amplio es- 
pccnro/de la nefropatía poliquistica de po adultos El afo- 
drome de von Hippel- -Lindau es otra enfermedad que se 
asocia a múltiples quistes pancreáticos verdaderos”. Los 
quistes pancreáticos congénitos solitarios son poco frecuentes 
y habitualmente se ven en la lactancia y en la y 


fancia*. 


Fibrosis quística 


Te iBbrobis quita za catícieiian por seaeciones CDAS y 
disfunción de múltiples glándulas, que incluyen el páncreas, 
Puede producir insuficiencia pancreática, de modo que la ma- 
ld aa dios dedos dl patas 
exocrino. Cuando tiene una afección grave, el páncreas está 
contraído con fibrodis marcada, eustinación por grasa y quis 
tes secundarios a la obstrucción de conductos pequeños”. 


B 
FIGURA 17-13. Fibrosis quística del páncreas. 


A. Ecografía en proyección transversal. B. La TC axial con 
contraste muestra un aumento de tamaño ecógeno y mal definido 
de la cola del páncreas (P) (flechas) en la ecografía que corresponde 
a una sustitución grasa complera en la TC. Á, aorta; AMS, arteria 

mesentérica superior; VMS, vena mesentérica superior. 


La manifestación ecográfica más frecuente es un aumento 
de la ecogenia producido por fibrosis o por sustitución grasa 
que da lugar a atrofia glandular (figura 7-13)'2*. En una se- 
rie todos los pacientes tenían patrones ecográficos pancreá- 
ticos anormales cuando se los comparaba con una población 
normal de la misma edad y sexo *. El páncreas puede ser pe- 
queño*, aunque esto sólo se puede apreciar en los casos en los 
que el páncreas es menos ecógeno que la grasa retroperitone- 
al adyacente. Si el páncreas está aumentado de tamaño, indi- 
ca la presencia de una pancreatitis como complicación, y ha- 
bitualmente se asocia a un parénquima hipoecoico”', El 
conducto pancreático se visualiza con menos frecuencia en 
los pacientes que tienen fibrosis quística que en la población 
normal”. En la exploración anatomopatológica del páncreas 
se ven quistes pequeños de 1 a 3 mm, aunque raras veces se 
ven en la ecografía”. En la exploración ecográfica se han des- 
crito quistes individuales de mayor tamaño, menores de 5 cm 
de diámetro”. Raras veces la quistosis pancreática o múlti- 
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ples quistes pueden sustituir completamente al parénquima 
pancreático. Se ha mostrado un elevado contenido de amila- 
sa en la biopsia mediante aspiración de estos quistes”. 


Páncreas dividido 


El páncreas dividido, que está producido por ausencia de fu- 
sión de los esbozos pancreáticos dorsal y ventral, aparece en 
el 10% de la población en estudios anarómicos”**, El dre- 
naje de todo el páncreas dorsal se realiza a través de la papi- 
la menor, mientras que sólo la parte ventral drena a través de 
la papila mayor. Hay controversia sobre la predisposición 
de los pacientes que tienen páncreas dividido a padecer pan- 
creatitis, que se puede relacionar con el drenaje de la mayor 
parte de las secreciones pancreáticas a través del orificio 
relativamente pequeño de la papila menor. En un grupo 
de pacientes que tenían pancreatitis idiopática recurrente, 
Cotton** describió una incidencia de 25,6% con páncreas 
dividido asociado. La afectación del páncreas en la pancrea- 
titis aguda habitualmente está limitada a la parte dorsal de la 
glándula?*. Sin embargo, también se ha documentado una 
pancreatitis ventral aislada”. En la ecografía se puede iden- 
tificar un conducto pancreático dorsal persistente, aunque 
es difícil dererminar la presencia o ausencia de comunica- 
ción con el conducto ventral. Se ha descrito que el aumento 
de la prominencia del páncreas ventral, que indica la preser- 
vación de esta parte del páncreas de una pancreatitis crónica, 
es una indicación de páncreas dividido”. 


Síndrome de von Hippel-Lindau 


Los quistes pancreático son frecuentes en el síndrome de von 
Hippel-Lindau y se describen en el 72% de los resultados de 
autopsia** y en el 25% de los pacientes en la exploración eco- 
gráfica”. Otras lesiones asociadas incluyen apudomas, ade- 
nomas microquísticos, adenocarcinomas de células ductales, 
carcinomas de células ampulares y hemangioblastomas”. 


PROCESOS INFLAMATORIOS 


Pancreatitis aguda 


El diagnóstico de pancreatitis aguda habitualmente se basa 
en hallazgos clínicos y de laboratorio, y la mejor manera de 
determinar la gravedad clínica es con los criterios de Ranson*? 
o con los criterios de la escala Acute Physiology and Chronic 
Health Evaluation (APACHE) 11%. Las exploraciones ra- 
diológicas son útiles en los pacientes que tienen anamnesis 
o hallazgos físicos confusos. La función de la ecografía ra- 
dica en la detección de cálculos biliares o de cálculos en el 
conducto colédoco, en la detección de posibles complica- 
ciones como líquido peripancreático, en el seguimiento de 
las complicaciones que se originan por una pancreatitis agu- 
da y en la guía de técnicas intervencionistas. La ect a tie- 
ne una utilidad escasa como parte del estudio inicial de una 
pancreatitis aguda o de una lesión pancreática traumática“, 


mientras que se ha mostrado que la TC es útil para ayudar 
a predecir el resultado de la inflamación pancreática aguda 
y para detectar la necrosis y la fractura del páncreas **%, 

Las alteraciones anaromopatológicas de la pancreatitis agu- 
da dependen de la gravedad de la enfermedad. En las formas 
leves hay edema intersticial limitado a la glándula con infla- 
mación peripancreática nula o leve. Aunque la necrosis pan- 
creática no es visible macroscópicamente, de manera Oca- 
sional se pueden encontrar pequeños focos de necrosis de las 
células acinares. Es frecuente la necrosis del tejido adiposo 
intrapancreático y peripancreático. La inflamación se asocia 
a extravasación de enzimas hacia los tejidos circundantes. 
Los casos más graves muestran necrosis de la grasa, necrosis 
parenquimatosa y necrosis de los vasos sanguíneos, con la 
consiguiente hemorragia y con alteraciones inflamatorias pe- 
ripancreáticas más graves que aparecen en uno a dos días” 
Si el paciente sobrevive, el tejido necrótico es sustituido por 
fibrosis parenquimatosa o estromal difusa o focal, calcifica- 
ciones y dilataciones irregulares de los conductos. Se pueden 
formar seudoquistes por la acumulación de líquido rico en 
enzimas y desechos necróticos, limitados por una cápsula no 
epitelizada de tejido conectivo”. 

La pancreatitis aguda tiene numerosas causas; sin embargo, 
aún están por determinarse los factores fisiopatológicos preci- 
sos. Las causas congénitas incluyen pancreatitis hereditaria y 
compresión por un quiste congénito del colédoco. Hay con- 


Enfermedades del tracto biliar 

Abuso de alcohol etílico 

Úlcera péptica 

Traumatismo, cirugía (cirugía de derivación 
cardiopulmonar), shock hipotensivo 

Gestación 


Hiperlipoproteinemia (tipos l, IV y V) 
lipercalcemia (primaria y secundaria, 
hiperparatiroidismo, mieloma múltiple) 

Fármacos (azatioprina, estrógenos, corticoides y 
tiazidas) 

Pancreatitis hereditaria, pancreatitis fibrosante 
idiopática 

Agentes infecciosos (infecciones por parotiditis, 
Ascaris, Campylobacter y Mycoplasma, y 
enfermedad hidatídica) 

Alcohol metílico, L-asparaginasa 

Picaduras de escorpión 

Carcinoma de páncreas (primario y metastásico); 
obstrucción del conducto pancreático por un tumor 

Colangiopancreatografía retrógrada endoscópica, 
endoscopia digestiva alta, drenaje transhepático 
percutáneo del tracto biliar 

Postrasplante 

Enfermedad de los legionarios 


Modificado con autorización de Goekas MC: Etiology and 
pathogenesis of acute pancreatic inflammation: Acute 
pancreatitis. Ann Intern Med 1985;103:86-100. 
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troversia sobre la importancia del páncreas dividido como fac- 
tor predisponente a pancreatitis, de modo que algunos estu- 
dios muestran aumento” de la incidencia de pancreatitis agu- 
da en estos pacientes y otros muestran una incidencia similar 
ala de los pacientes que no tienen páncreas dividido**. Las en- 
fermedades adquiridas, como el abuso de alcohol y los cálcu- 
los biliares, son responsables de la mayoría de los casos de pan- 
creatitis aguda. Los traumatismos y otras enfermedades menos 
frecuentes pueden inducir una pancreatitis aguda””. 

Como la evolución natural de la pancreatitis aguda es va- 
riable, la exploración seriada con ecografía tiene una fun- 
ción importante en la monitorización del proceso inflama- 
torio del páncreas después del episodio inicial. El proceso 
puede seguir varias direcciones: resolución, formación de 
seudoquistes o pancreatitis crónica. Los casos de pancreati- 
tis leve, o de enfermedad autolimitada, con frecuencia re- 
vierten a una textura ecográfica y tamaño del órgano nor- 
males. La enfermedad más grave puede producir aumento 
de la ecogenia del páncreas. Este aumento puede ser ho- 
mogéneo y acompañarse de reflejos brillantes aleatorios y 
dispersos que representan calcificaciones diminutas (con fre- 
cuencia sin sombreado acústico) o de un aspecto heterogé- 
neo y moteado. Esas alteraciones reflejan la curación del 
páncreas mediante fibrosis, acompañada de calcificaciones 
que se depositan a lo largo del conducto pancreático prin- 
cipal o en sus ramas en el interior del parénquima. 

La formación de seudoquistes es un intento del cuerpo 
de confinar las secreciones pancreáticas para prevenir la ul- 
terior autodigestión del tejido peripancreático o de otras es- 
tructuras. En muchos casos los pacientes se sienten mejor en 
el momento de la formación del seudoquiste porque actúa 
como cordón, que encierra la inflamación activa. 

La pancreatitis crónica habitualmente se debe a brotes re- 
petidos de pancreatitis aguda. Esta enfermedad es progresiva, 
con destrucción y fibrosis indolentes del órgano que dan lu- 
gar a insuficiencia funcional glandular exocrina y endocrina. 


Ecografía 


Los hallazgos ecográficos de la pancreatitis aguda se pue- 
den clasificar por su distribución (focales o difusos) y por su 
gravedad (leves, moderados o graves)””. Los hallazgos eco- 
gráficos pueden ser negativos en las formas más leves de pan- 
creatitis aguda. Sin embargo, la exploración puede encontrar 
la causa de la pancreatitis, como una coledocolitiasis, o un 
diagnóstico alternativo en los casos dudosos. La pancreatitis 
leve es una enfermedad autolimitada que responde al trata- 
miento no quirúrgico. En los casos más graves la TC es la 
principal modalidad de elección para identificar el parénqui- 
ma necrótico y la afectación extraparenquimatosa porque el 
leo asociado dificulta la visualización ecográfica”. El éxito 
técnico de la exploración ecográfica mejora 48 horas después 
del episodio agudo, cuando se resuelve el íleo paralítico”. Se 
pueden encontrar complicaciones como masa inflamatoria, 
hemorragia, acumulaciones de líquido intrapancreáticas 
y extrapancreáticas y formación de seudoquistes. La eco- 
grafía puede diferenciar entre masas inflamatorias y acumu- 


laciones de líquido, y también puede ser útil para guiar la as- 
piración con aguja, que permite diferenciar entre masas in- 
flamatorias infectadas y no infectadas y seudoquistes. 

La pancreatitis focal, que se manifiesta como un aumento 
de tamaño focal isoecoico o hipoecoico del páncreas sin ma- 
nifestaciones extrapancreáticas, plantea un dilema al ecogra- 
fista. Esta manifestación generalmente aparece en la cabeza 
del páncreas (figura 7-14)”, Estos pacientes habitualmente 
son consumidores excesivos de alcohol y tienen anteceden- 
tes de pancreatitis o de dolor. Esto indica que la pancreatitis 
focal tiende a aparecer sobre un fondo de pancreatitis cróni- 
ca”, Puede ser dificil diferenciarla de una neoplasia porque 
ambas enfermedades originan una masa hipoecoica focal en 
la ecografía. Si la concentración sérica de amilasa es normal 
y el paciente está asintomático es probable que la masa re- 
presente una neoplasia. Si los síntomas y signos del pacien- 
te son graves, es más probable que la hipoecogenia focal esté 
producida por una pancreatitis que por un tumor. La pre- 
sencia de calcificación en el interior de la masa y alteracio- 
nes de los conductos además del aumento focal de tamaño 
en la CPRE (que son indicativos de pancreatitis crónica) 
también son indicarivos de masa inflamatoria”. La identifi- 
cación de un afilamiento gradual del conducto colédoco o del 
conducto pancreático en las técnicas de imagen también es 
indicativa de pancreatitis focal. Además, la exploración eco- 
gráfica seriada cuando se está tratando al paciente puede ayu- 
dar a diferenciar la pancreatitis focal de un tumor. La EE 
puede ofrecer una mejor resolución del páncreas y puede 
mostrar características parenquimatosas indicativas de pan- 
creatitis crónica además de la masa”?**, La TC puede ser útil 
al mostrar inflamación de los tejidos blandos peripancreáti- 
cos (véase figura 7-14C). Se debe realizar una biopsia per- 
cutánea en los pacientes cuyo diagnóstico sigue siendo du- 
doso, teniendo en cuenta que un hallazgo biópsico negativo 
no excluye una neoplasia maligna. La pancreatitis focal tam- 
jén puede estar producida por un proceso inflamatorio ad- 
yacente, como una úlcera péptica penetrante (figura 7-15). 

En la pancreatitis difusa el páncreas se hace cada vez más 
hipoecógeno en relación con el hígado normal y aumenta de 
tamaño (figura 7-16). Puede ser difícil evaluar la ecogenia 
pancreática relativa debido al hígado graso de etiología alco- 
hólica que tienen muchos de estos pacientes. Por tanto, la 
comparación de la ecogenia del páncreas con la del hígado 
puede tener poco valor en la práctica, En la pancreatitis agu- 
da leve la ecografía muestra un páncreas normal con hallaz- 
gos clínicos y de laboratorio anormales. A medida que empeora 
la enfermedad, es más evidente la disminución de la ecogenia 
y el aumento del tamaño como consecuencia del aumento 
del contenido de líquido en el intersticio de manera secundaria 
a la inflamación. El páncreas también puede tener aspecto 
heterogéneo (figura 7-17). Puede haber compresión o dilata- 
ción del conducto pancreático. La dilatación del conducto 
habitualmente está producida por una inflamación pancreá- 
tica focal que se localiza corriente arriba del conducto pan- 
creático dilatado. Raras veces se puede detectar mediante eco- 
grafía transcutánea o endoscópica otra causa de obstrucción 
del conducto como un cálculo, un tumor o una ascariosis”. 


Capítulo 7 / El páncreas 229 


FIGURA 7-14. Pancreatitis focal demostrada 
mediante cirugía. Imágenes transversal (A) y sagital (B) de la 
cabeza del páncreas en un paciente que tenía una gran masa (M) 
hipoecoica en la región de la cabeza del páncreas. Se ve el conducto 
colédoco (CC) dilatado a lo largo de esta masa. A, aorta; AMS, 
arteria mesentérica superior; VCI, vena cava inferior; VMS, vena 
mesentérica superior. C. El corte de TC con contraste muestra una 
ligera heterogeneidad en la cabeza del páncreas (P) con una pequeña 
cantidad de líquido peripancreático (flechas). Múltiples biopsias 
percuráneas y quirúrgicas no mostraron ninguna neoplasia maligna 


FIGURA 7-15. Pancreatitis focal producida por una úlcera gástrica benigna penetrante. A. La imagen transversal 
del páncreas muestra un aumento de tamaño hipoecoico con aspecto de masa (M) del cuerpo y de la cola. No hay plano graso entre esta 

masa y el estómago (Est) adyacente. A, aorta; ams, arteria mesentérica superior; H, hígado; P, páncreas; VB, vesícula biliar; VCI, vena cava 
inferior; vms, vena mesentérica superior. B. Gran úlcera de la pared posterior del cuerpo del estómago (Mlechasen A y B) 
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FIGURA 7-16. Pancreatitis aguda con resolución. A. Corte transversal de un páncreas (P) hipoecoico aumentado de t 
B. Mismo paciente después de la resolución. El páncreas ha vuelto a un tamaño y una ecoget 
superior; CPo, confluencia porta na esplénica 


normales. Á, aorta; a 


Est, estómago; VCI, vena cava inferior; ve, v 


FIGURA 7-17. Pancreatitis aguda grave. La imagen 
transversal muestra un páncreas (P) grande con una zona heterogénea e 
hipoecoica en la cola, que representa un flemón (F) o una masa 
inflamatoria. A, aorta; CPo, confluencia portal. 


A 


FIGURA 7-18. Pancreatitis aguda con necrosis pancreática. A. Imagen ecográfica transversal. Páncreas (P) aumentado de 
tamaño, heterogéneo e hipoecoico, rodeado por una pequeña cantidad de líquido por delante (flechas). B. El corte de TC correspondiente 
muestra ausencia de refuerzo del cuerpo y de la mayor parte de la cola del páncreas (flechas). A, aorta; AMS, arteria mesentérica superior; 
Est, estómago; VCI, vena cava inferior. 
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FIGURA 7-19. Pancreatitis aguda. Acumulación de líquido en espacios que están en la vecindad del 


páncreas. A. La proyección sagital muestra líquido en el espacio pararrenal anterior (flechas). B. La proye: 


¡ón sagital muestra líquido 


(flecha) en el hilio del bazo (B). C, La imagen sagital muestra líquido (flechas) alrededor del lóbulo caudado (LC). D. Líquido (flechas) 
anterior al páncreas, en el saco menor. A, aorta; CPo, confluencia portal; RI, riñón izquierdo. 


La ecografía no permite diferenciar entre pancreatitis ne- 
crótica y no necrótica, aunque sí es evidente en la TC (figu- 
ra 7-18). La hemorragia focal se detecta como una masa ecó- 
gena focal. Cuando la inflamación aguda del páncreas adquiere 
intomas y hallazgos clí- 


specto de masa y se acompaña de s 
nicos graves se puede emplear el término masa inflamato- 
ría (véase figura 7-17). Se recomienda el tratamiento con- 


servador con ecografías seriadas porque la mayor parte de las 
masas inflamatorias se resuelve sin intervención”, 


Las manifestaciones extrapancreáticas de los pacientes 


que tienen pancreatitis aguda son importantes y ee deben 
buscar porque las alteraciones intrapanereáticas tienden 2 ser 
subjetivas”. Estas manifestaciones son acumulaciones de 
liquido y edema a lo largo delos diferentes planos delos es- 
jidos blandos, y generalmente ss ven en los casos graves. Los 
espaciosen losque seacamola:con frecuencia el liquido ee 
co: menor;:espácios pararrenales 


trapancreático incluyen 
anteriores, mesocolon, espacios perirrenales y tejidos blan- 


dos peripancreáticos”'. El líquido del saco menor que está 
localizado entre el páncreas y el estómago es el que se visua- 
liza mejor en la ecografía (figura 7-19). Si el líquido está lo- 
calizado en el receso superior del saco menor, tiende a ro- 
dear el lóbulo caudado (véase figura 7-19C)*. Se puede 
visualizar el borde libre del ligamento gastrohepático con una 
combinación de líquido en el saco menor y en el saco mayor. 
idad el líquido perirrenal (véa- 


También se visualiza con fa 
se figura 7-19B). Sin embargo, es más difícil ver el edema o 
el líquido en el espacio pararrenal anterior, y puede precisar 
a separada del 


una proyección coronal; una banda hipoecoic 
riñón por la grasa perirrenal ecógena representaría líquido 
en el espacio pararrenal (véase figura 7-19A y B)”!. Las acu- 
mulaciones de líquido en el mesocolon son las más difíciles 
de identificar en la exploración ecográfica. Aparecen en la lí- 
nea media inmediatamente caudales al páncreas. Los cam- 
bios de los tejidos blandos peripancreáticos se ven como ban- 
das hipoecoicas adyacentes al páncreas o que rodean al sistema 
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FIGURA 7-20. Pancreatitis aguda, edema de los tejidos blandos extrapancreáticos. A. Imagen transversal. 


B. Imagen longitudinal. La textura ecográfica del páncreas 


portal (flecha curva). A, aorta; CPo, confluencia portal; VCI, vena cava inferior; VE, vena esplénica; vms, vena mesent 


venoso portal (figura 7-20)”. En casos menos graves el úni- 
co hallazgo puede ser una pequeña cantidad de líquido (f- 
gura 7-21) o edema lineal hipoecoico (véase figura 7-21) en 
la grasa retroperitoneal que rodea al páncreas inmediatamente 
por delante o por detrás. Se ha descrito que la presencia de 
líquido entre el páncreas y la vena esplénica puede ser la úni- 
ca indicación de lesión del páncreas en la TC en pacientes 
traumatizados” . También se puede ver líquido o edema al- 
rededor del ligamento redondo. 

El líquido pancreático puede estar libre o tabicado como 
consecuencia de la hemorragia o de la infección asociadas. 
Las acumulaciones retroperitoneales o intraperitoneales de 
líquido pueden ser heterogéneas y pueden tener aspecto só- 
de la naturaleza inflamatoria de los 


lido como consecuen 
tejidos retroperitoneales edematosos (figura 7-22). Se pro- 
ducen acumulaciones extrapancreáticas de líquido en un 
plazo de cuatro semanas después del inicio de un episodio 
agudo y tienen una elevada incidencia de regresión espon- 
tánca; por tanto, se pueden tratar sin cirugía, junto a eco- 
grafías seriadas”*, Se utiliza cl término sendoquiste cuando 
una acumulación de líquido pancreático se convierte en una 
estructura líquida bien definida y delimitada por una pared 
que persiste en exploraciones ecográficas seriadas durante 
un intervalo de al menos cuatro semanas después del inicio 
de la inflamación aguda”. 

Otros hallazgos extrapancreáticos incluyen ascitis, en- 
grosamiento del tubo digestivo adyacente (estómago, duo- 
deno y colon) y engrosamiento de la pared de la vesícu- 
la biliar con o sin líquido pericolecístico, que puede simular 


una colecistitis aguda (véase figura 7-22D)". 


Complicaciones 


Seudoquistes pancreáticos. Un seudoquiste pancreático es 
una acumulación de líquido que presenta una pared no cpi- 


heterogénea. Hay edema peripancreático (fecha recta) y alrededor del sistema 


ica superior, 


- COMPLICACIONES 
DE LA PANCREATITIS 
o — 

Seudoquiste pancreático 
Obstrucción del estómago, intestino delgado, colon 

o conductos biliares 
Seudoquistes disecados hacia órganos adyacentes 
Hemorragia digestiva 

Por erosión directa 

Por hemorragia de varices 
Peritonitis aguda 
Pancreatitis crónica 


telizada bien definida en respuesta a la extravasación de en- 
zimas”. Generalmente es esférico y está diferenciado de otras 
estructuras. Son necesarias de cuatro a seis semanas para que 
una acumulación de líquido se encierre mediante la forma- 
ción de una pared formada por colágeno y tejido de granu- 
lación vascular”. Aparecen seudoquistes en el 10% a 20% de 
los pacientes que han tenido una pancreatitis aguda”. La 
mayor parte de las veces la formación de seudoquistes se 


cia a una etiología alcohólica o biliar. Sin embargo, también 
se pueden producir después de traumatismos cerrados o de 
s (figu- 


manera secundaria a neoplasias malignas de páno 


ra 7-23). La presencia de dolor persistente y ele 
concentración de amilasa es indicativa del diagnóstico; 
embargo, se puede confirmar mediante técnicas de imagen. 
De manera clásica, un seudoquiste se ve en la exploración 
ecográfica como una estructura anecoica bien definida de 
paredes lisas que tiene refuerzo acústico. De manera ocasio- 
nal también puede tener aspecto sólido o complejo, espe- 
cialmente durante su formación" !'*, A medida que madura 
el seudoquiste, las ecografías seriadas generalmente mues- 


in 
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tran desaparición gradual de los ecos internos. Pueden apa- 
recer desechos en el interior de un seudoquiste que tiene 
complicaciones como hemorragia o infección (figura 7-24)”. 
Un seudoquiste también puede permanecer multiloculado 
sin complicaciones, y puede presentar calcificaciones en el 
interior de sus paredes (véase figura 7-24). Puede ser dificil 
ver en la ecografía un seudoquiste muy calcificado debido a 
la formación de sombras acústicas. Los seudoquistes pueden 
migrar fuera del abdomen y se ha descrito que han apareci- 
do en el mediastino y en el muslo%%%, 

Se han descrito complicaciones en el 30% a 50% de los 
pacientes que tienen un seudoquiste pancreático”. Estas le- 
siones pueden aumentar de tamaño o pueden estar situadas 
estratégicamente y pueden producir obstrucción de estó- 
mago, intestino delgado (especialmente duodeno), colon o 
conductos biliares“, La obstrucción de estos últimos pue- 
de progresar desde ictericia obstructiva a colangiris obs- 


tructiva. Se produce obstrucción del intestino grueso por 


FIGURA 7-21. Cambios peripancreáticos sutiles en la 
pancreatitis aguda. Imágenes transversal (A) y sagital (B). Se 
ve una pequeña cantidad de líquido en posición anterior, superior y 
lateral (fechas) a la cabeza y al cuerpo del páncreas (P). Hay líquido 
(cabeza de flecha) anterior a la vena esplénica (VE). C. La imagen 
transversal de otro paciente que tiene pancreatitis demostrada 
muestra líquido (fechas) anterior y posterior a la cola del páncreas (P). 
A, aorta; CPo, confluencia portal; Est, estómago; H, hígado; 

VE, vena esplénica 


compresión extrínseca o por extensión intramural del seu- 
doquiste entre la serosa y la muscular o entre la muscular y 
udoquistes también pue- 


la mucosa (figura 7-25)”. Los s 
den disecar hacia el parénquima de los órganos adyacentes 
como hígado, bazo y riñón (figura 7-26)”. 

Se puede producir hemorragia digestiva por erosión di- 
recta por el seudoquiste en el estómago o por hemorragia 


de varices secundaria a la hipertensión portal local que pro- 
duce la compresión o la trombosis venosa portoesplénica””””. 
Un seudoquiste o la secreción pancreática por sí sola puede 


mayor parte de las 


erosionar una arteria visceral adyacente, 
veces la arteria esplénica, con la consiguiente hemorragia 
intraquística o formación de un seudoaneurisma. También 
se puede producir hemorragia con absceso pancreático y 
pancreatitis necrosante grave sin formación de seudoquis- 
tes >, Se puede sospechar la presencia de hemorragia si se 
identifican zonas de aumento de la ecogenia. Con la adi- 
ción del estudio Doppler se puede mostrar la presencia de 
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FIGURA 7-22. Pancreatitis aguda con i 


flamación extrapancreática de aspecto sólido (flechas). A. Imagen 


transversal del páncreas (P) inflamado. B. Imagen sagital del flanco izquierdo. C. Imagen transversal del saco menor. D. Imagen transversal 


de la vesícula biliar (VB) con engrosamiento de la pared de la vesícula biliar 


cabezas de flecha). A, aorta; C, colon; CPo, confluencia portal; 


Est, estómago; H, hígado; P. páncreas; VB, vesícula biliar; VCI, vena cava inferior; VE, vena esplénica. 


un seudoaneurisma y de trombosis portoesplénica””. Si la 
trombosis se hace crónica, se puede producir transforma- 
ción cavernosa del sistema venoso portal. 

Se puede producir peritonitis aguda por la rotura de un 
seudoquiste hacia la cavidad peritoneal. Esta grave compli- 


cación se debe diferenciar clínicamente de la ascitis pancre- 


ática, que está producida por una fuga lenta de líquido ha 


ia la cavidad peritoneal y que no se asocia a peritonitis. 
Un seudoquiste que se forma durante una pancreatitis ne- 


crosante aguda tiene una elevada propensión a la regresión 
espontánea, mientras que un seudoquiste que se forma como 
consecuencia de una pancreatitis crónica generalmente no se 
resuelve por sí solo, especialmente cuando se produce calci- 
ficación en sus paredes”. Se puede producir descompresión 
espontánea del seudoquiste por rotura hacia el conducto pan- 
creático, la porción adyacente del tubo digestivo (habitual- 
mente el estómago) o el conducto colédoco””. En general, los 
seudoquistes que persisten durante más de seis semanas pre- 
cisan descompresión, y el riesgo de complicaciones aumenta 
de manera significativa”. Un seudoquiste persistirá mientras 


haya una alteración de la continuidad de los conductos pan- 
ereáticos; cuando se cura esta alteración se produce reabsor- 
ción espontánea”. Los criterios para la descompresión de 
un seudoquiste pancreático incluyen: 1) persistencia durante 
más de seis semanas; 2) tamaño mayor de 5 cm de diámetro 
sin datos de regresión mantenida en la exploración ecográfi- 
ca o TC de seguimiento; 3) seudoquistes más pequeños que 
producen síntomas, y 4) presencia de complicaciones como 
infección, hemorragia interna o perforación intraabdominal. 

La descompresión no quirúrgica se está haciendo cada 
vez más popular, y en los últimos años se han obtenido re- 


sultados más favorables”*, Sigue habiendo controversia so- 
bre la elección del abordaje; algunas series extensas defien- 
den el abordaje transgástrico como ruta primaria”, mientras 
que otros autores prefieren inicialmente el abordaje directo 
y reservan los abordajes transgástrico, transduodenal o trans- 
hepático para las localizaciones inaccesibles”. Se ha aban- 
donado la aspiración simple debido a una elevada tasa de 
recurrencia”. El drenaje transgástrico percutáneo de un seu- 
doquiste es una técnica combinada de gastrostomía percu- 
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FIGURA 7-24. Seudoquiste complicado. Imagen 
transversal de un seudoquiste (Sq) parcialmente calcificado (flecha 
recta) que contiene desechos (flecha curva) en la cola del páncreas. 
A, aorta; ams, arteria mesentérica superior; CPo, confluencia 
portal; VCI, vena cava inferior; VE, vena esplénica. 


FIGURA 7-23. Seudoquiste de la cola del páncreas 
por un carcinoma del cuerpo del páncreas. A. La 
imagen transversal del páncreas (P) muestra una masa hipoecoica 
mal definida (M) en el cuerpo. B. La imagen coronal del bazo (B) 
muestra un seudoquiste (Sq) en el hilio esplénico. C. La TC con 
contraste muestra el seudoquiste (Sq) y cambios inflamatorios en la 
pared del estómago (Est) adyacente. A, aorta; AMS, arteria 
mesentérica superior; CPo, confluencia portal; H, hígado; VCI, vena 
cava inferior; VE, vena esplénica. 


tánea con cistogastrostomía utilizando una aguja de Miniy- 
Pollack (Cook, Bloomingdale, IN) que se realiza bajo guía 
Auoroscópica y ecográfica. Hay una probabilidad mínima de 
recurrencia del seudoquiste por drenaje interno hacia el es 
tómago. En una serie que utilizaba esta técnica se observó 
una tasa de éxito del 67%, con una tasa de recurrencia del 
12,5%, Se considera que este abordaje es la ruta de elec- 


ción en los seudoquistes que se asocian a obstrucción del 
1 abordaje directo se realiza utili- 
ito del 


conducto pancreático. 
zando la técnica percutánea habitual. La tasa de és 
abordaje combinado (en el que la mayoría de los seudo- 
quistes se drena directamente) es del 86%”, Se deja el ca- 


téter implantado hasta que cede el drenaje, se resuelve el 
seudoquiste y no hay comunicación con el conducto pan- 
creático””. El período de drenaje generalmente es más pro- 
longado que en los abscesos no complicados, y es más 
próximo al de los abscesos que se asocian a fístula del tubo 
digestivo”. Recientemente se ha propuesto la administra- 
ción sistémica de acetato de octreótido, que reduce la fun- 
ción exocrina pancreática, para mejorar la tasa de éxito del 
drenaje percutáneo de los seudoquistes”. 
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FIGURA 7-25. Seudoquiste en la pared del tubo digestivo. A. Seudoquiste intramural en la pared del estómago (Est). 
Imagen transversal del antro que muestra múltiples seudoquistes (Sq) en la pared engrosada. B. Seudoquiste intramural (Sq) en la pared del 
duodeno en un paciente diferente. D, duodeno; H, hígado. Obsérvese la presencia de gas (flecha curva) en la luz. 


CRITERIOS PARA LA DESCOMPRESIÓN 
DE UN SEUDOQUISTE PANCREÁTICO 


Persistencia durante más de 6 semanas 

Diámetro mayor de 5 cm sin datos de regresión 
mantenida 

Seudoquistes más pequeños que producen síntomas 

Complicaciones como infección, hemorragia 
interna o perforación intraabdominal 


La cistogastrostomía y la duodenostomía endoscópicas son 
un abordaje alternativo; sin embargo, pueden llevar más tiem- 
po que el abordaje percutánco con guía radiológica", Si no 
se dispone de las técnicas que se acaban de describir, si la ana- 
tomía impide su utilización o si un seudoquiste está multilo- 
culado, se debe utilizar una descompresión quirúrgica. 
Lesiones pancreáticas infectadas. El foco pancreático in- 
fectado no circunscrito está formado por entidades infectadas 
de manera secundaria que no están delimitadas por una pa- 
red, como necrosis pancreática, acumulaciones de líquido 


pancreático y hemorragia pancreática. La contaminación 
bacteriana del tejido pancreático y del líquido pancreático 
necrótico aumenta hasta una tasa significativa (71,4%) des- 
pués de dos semanas de pancreatitis necrosante aguda”. 
Ecográficamente no se puede distinguir un foco estéril no cir- 
cunscrito de uno infectado. Por tanto, es necesario un eleva- 
do índice de sospecha para detectar estas lesiones, y se debe 
realizar una aspiración con aguja guiada con ecografía (o guia- 
da con TC) con una tinción de Gram y un cultivo del aspi- 
rado para confirmar la presencia de infección. El mejor tra- 
tamiento de un foco pancreático infectado no circunscrito es 


FIGURA 7-26. Seudoquiste del bazo. La imagen sagital 
del bazo (B) muestra un seudoquiste (Sq) que contiene un nivel 
hidroaé 


El drenaje percutáneo con 
ciente está en 


el desbridamiento quirúrgico" 
catéter se reserva para los casos en los que el p 
shock refractario o no puede soportar una cirugía inmediata”. 

Ecográficamente no se puede distinguir con certeza un 
seudoquiste pancreático infectado de un seudoquiste esté- 
ril. Clínicamente el paciente puede tener buen aspecto con 
signos vitales estables excepto elevación de la temperatura. 


Por tanto, una vez más es necesario un elevado grado de sos- 
pecha y se debe realizar una aspiración percutánea guiada con 
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FIGURA 7-27. Utilidad de la ecografía p: 


B 


determinar la naturaleza de las acumulaciones de líquido 


pancreático después de la necrosis pancreática. Mismo paciente de la figura 7-21, 15 días después. A. La tomografía 


computarizada con contraste muestra una acumulación homogénea de líquido (AL) delimitada por una pared. B. La ecografía transversal 


confirma la naturaleza líquida de la cara posterior de esta masa (AL), pero la cara anterior es sólida (flechas). Se vi 


¡creático residual 


en localización posterior (P). A, aorta; AMS, arteria mesentérica superior; CPo, confluencia portal. 


ecografía con tinción de Gram y cultivo siempre que se plan- 
tee la duda de si hay infección. El mejor tratamiento del seu- 
doquiste infectado (éxito descrito del 94%) es mediante dre- 
naje con catéter percutáneo guiado con técnicas de imagen”? 

Un absceso pancreático se distingue de un seudoquiste 
infectado por su mayor riesgo de mortalidad (mortalidad 
próxima al 100% si no se trata) y su necesidad de desbri- 
damiento quirúrgico cuando se asocia a necrosis pancreáti- 
ca (frente a drenaje percutáneo con catéter)". Los mi- 
croorganismos que se obtienen habitualmente son bacterias 
entéricas gramnegativas, y aproximadamente la mitad de los 
cultivos son polimicrobianos””. Los abscesos pancreáticos 
se producen con más frecuencia en pacientes postoperados 
que en los que tienen pancreatitis alcohólica o biliar”*. 

En la ecografía se ve una masa de paredes gruesas y en 
su mayor parte anecoica que contiene desechos con ecos bri- 
llantes por burbujas de gas. Sin embargo, también se pue- 
den producir acumulaciones de gas por comunicaciones fis- 

e ven 


tulosas no infectadas con el tubo digestivo”. Tanto si s 
burbujas de gas como ausencia de gases o una estructura 
quística compleja o sólida, se deben aspirar las zonas sospe- 
chosas con una aguja fina (calibre 22) bajo guía ecográfica 
o TC para obtener muestras para la tinción de Gram, cul- 
tivo y estudio de sensibilidad. Los abscesos pancreáticos pre- 
cisan desbridamiento quirúrgico. Es necesaria la TC para 
evaluar la extensión de la enfermedad antes de la colocación 
del catéter o de la intervención quirúrgica. La información 
que se obtiene con la TC puede ayudar a predecir el éxito 
ático con un catéter radio- 


del drenaje de un absceso pancr 
lógico**, Sin embargo, la ecografía y, más recientemente, la 
RM son superiores a la TC para determinar la naturaleza 
del líquido y, por tanto, su capacidad para drenar el absce- 
so con un catéter percutáneo guiado por técnicas de ima- 


gen (figura 7-27). Es probable que un absceso pancreático 
claro no complicado que no tiene tejido necrótico respon- 
da a drenaje percutáneo”. Las acumulaciones residuales de 
líquido que quedan después de la cirugía también pueden 
tratarse con un catéter percutáneo implantado con guía ra- 
diológica para ayudar a conseguir la curación completa*. 

Complicaciones vasculares. Las complicaciones vasculares 
se pueden relacionar con la pancreatitis o pueden ser secun- 
darias a la formación del seudoquiste. Incluyen trombosis 
venosa o arterial con infarto esplénico como complicación 
poco frecuente de la afectación vascular (figura 7-28)" o for- 
al un clevado grado 


mación de seudoaneurismas”. Es cruc 
de sospecha para diagnosticar un seudoancurisma debido a 
la posibilidad de confundirlo con una complicación mucho 
más frecuente de esta enfermedad (p. ej., un seudoquiste). 
La presencia de una semiluna ecógena en la periferia de una 
masa quística es muy indicativa de seudoaneurisma. Se debe 
utilizar la ecografía Doppler para confirmar la existencia de 
estas complicaciones vasculares. 

Ascitis pancreática y derrame pleural pancreático. La as- 
citis pancreática se debe a la fuga lenta de enzimas pancreá- 
ticas desde una rotura del conducto pancreático principal o 
de un seudoquiste mal encapsulado hacia la cavidad perito- 
neal?!. La fuga anterior de las enzimas entra en el saco me- 
nor y en la cavidad peritoneal, produciendo ascitis. La fuga 
posterior de enzimas se mueve en dirección cefálica hacia el 
mediastino y el espacio pleural, lo que da lugar a un derra- 
me pleural pancreático (clásicamente izquierdo)”. Un dia- 
fragma «permisivo» o una fístula pleural-subdiafragmática 
puede también permitir que la ascitis se convierta en derra- 
me pleural. La ascitis pancreática es asintomática, y produ- 
ce aumento del volumen del abdomen. La CPRE puede de- 
tectar la localización de la rotura del conducto pancreático. 
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FIGURA 7-28. Complicaciones vasculares de la pancreatitis aguda. Infarto esplénico (IE), dilatación del conducto 
pancreático (CP) y un absceso (Ab) en la cola del páncreas. La TC con contraste (A) y la ecografía (B) muestran un área cunciforme de 
hipoecogenicidad con múltiples superficies de contracto (fechas) en el bazo (B), diagnósticas de infarto. R, riñón. 


Pancreatitis crónica 


La pancreatitis crónica es una destrucción progresiva e irre- 
versible del páncreas por episodios repetidos de pancreatitis 
leve o subclínica que se deben a la elevada ingesta de alcohol 
o a enfermedades del tracto biliar. En la pancreatitis alcohóli- 
ca crónica la ingesta crónica de alcohol produce aumento de 
la secreción de proteínas pancreáticas, con la consiguiente des- 
trucción de los conductos por los tapones ricos en proteínas, 
lo que da lugar al tipo más frecuente, la pancreatitis calcifi- 
cada crónica”. El tejido conectivo fibroso prolifera alrededor 
de los conductos y entre los lóbulos del parénquima, produ- 
ciendo cicatrices intersticiales que se acompañan de pérdida 
delos acinos”. Este proceso finalmente da lugar a una super- 
ficie del páncreas de aspecto irregular y nodular y a cálculos 
pancreáticos**%, El tipo menos frecuente es la pancreatitis 
crónica obstructiva, que tiene una distribución no lobular, 
menos lesión del epitelio ductal y raras veces cálculos calcifi- 
cados, Habitualmente está producida por estenosis del esfín- 
ter de Oddi por colelitiasis o por carcinoma pancreático”, 

Los hallazgos ecográficos de la pancreatitis crónica in- 
cluyen cambios del tamaño y de la textura ecográfica del pán- 
creas, lesiones focales con aspecto de masa, calcificaciones, di- 
latación del conducto pancreático y formación de seudoquistes 
(figura 7-29). La dilatación de las vías biliares y la trombosis 
de la vena porta son otros hallazgos asociados'”. La textura 
ecográfica del páncreas habitualmente es una mezcla de par- 
ches de focos hipoecoicos e hiperecoicos. Los focos hiper- 
ecoicos probablemente están producidos por una combinación 
de fibrosis y calcificación. Las zonas hipoecoicas probable- 
mente se deben a la inflamación asociada'”%, Las alteracio- 
nes de la textura ecográfica son relativamente sensibles pero 
inespecíficas!”. El tamaño del páncreas depende del grado de 
inflamación asociada. Cuando no hay una inflamación agu- 
da significativa el páncreas tiende a estar atrofiado. 


Se encuentra masa focal o aumento de tamaño en aproxi- 
madamente el 40% de los pacientes”*”. Estas alteraciones se 
deben a cicatrización progresiva, principalmente perilobular, 
en el intersticio, acompañada de edema crónico e infiltrado 
inflamatorio. La presencia de calcificación ayuda a diferenciar 
estos aumentos focales de tamaño de neoplasias. Sin embargo, 
en algunos casos no es posible la diferenciación (véase figu- 
ra 7-14). En la pancreatitis crónica se produce dilatación irre- 
gular del conducto pancreático. En los casos avanzados el 
conducto se hace muy tortuoso. Puede ser dificil el diagnós- 
tico diferencial entre la pancreatitis crónica y el carcinoma pan- 
creático en un paciente que tiene dilatación del conducto. Sin 
embargo, como regla general se puede sospechar más una pan- 
creatitis crónica cuanto el conducto contiene calcificaciones y 
no se ve ninguna masa que produzca obstrucción, mientras 
que los hallazgos indican un carcinoma cuando se identifica una 
masa parenquimarosa en el punto de obstrucción del conducto 
pancreático *. En las personas sanas se ha mostrado que se pro- 
duce un grado variable de dilatación del conducto pancreáti- 
co después de una comida estándar o de la estimulación con 
secretina"”. Se ha mostrado una respuesta nula o reducida en 
pacientes que tienen pancreatitis crónica”. 

Las calcificaciones pancreáticas son principalmente in- 
traductales y se deben a depósitos de carbonato cálcico en 
los tapones intraductales de proteínas”, Pueden ser obstruc- 
tivas (véase figura 7-29) o no (figura 7-30). La presencia de 
estas calcificaciones se ha utilizado con fines diagnósticos y 
como base para el tratamiento de la pancreatitis crónica por- 
que se pensaba que se asociaban a la insuficiencia pancreá- 
tica clínica. Sin embargo, al contrario de las opiniones pre- 
vias, un estudio mostró una mala correlación entre la función 
exocrina y la calcificación pancreática”. Además, se ha mos- 
trado que el grado y el patrón de la calcificación pancreáti- 
ca cambian a lo largo del tiempo”. Se identificaron tres fa- 
ses: 1) aumento de las calcificaciones, 2) calcificaciones 
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FIGURA 7-29. Pancreatitis crónica calcificada. A. La imagen transversal del páncreas muestra un conducto dilatado e irregular. 


B. La imagen transversal de la cabeza del páncreas muestra el conducto dil 


rado. Hay un foco brillante con formación de sombras acústicas en 


el interior del conducto, compatible con un cálculo (flecha). (Por cortesía de Stephanie R. Wilson, M.D., University of Toronto, Toronto, 


Ontario.) 


FIGURA 7-30. Cálculo en el conducto pancreático. 
La imagen transversal del páncreas muestra un conducto dilatado. 
Un foco ecógeno brillante con formación de sombras acústicas es 


compatible con un cálculo. (Por cortesía de Stephanie R. Wilson 
M.D., University of Toronto, Toronto, Ontario.) 


estacionarias y 3) disminución de las calcificaciones. La ter- 
cera fase, que previamente no se había reconocido, se pro- 
dujo en un grado significativo en un tercio de los pacientes 
a los que se estudió; parte de esta pérdida se debió a las in- 
tervenciones de drenaje, mientras que otras se produjeron de 
manera espontánea con la pérdida continuada de la función 
exocrina. 


Se han descrito seudoquistes pancreáticos en el 25% a 
40% de los pacientes que tienen pancreatitis crónica”. Están 
mejor delimitados en la pancreatitis crónica que en el esta- 
dio agudo y no tienden a resolverse espontáneamente. 

Hay dilatación del conducto colédoco en el 5% a 10% 
delos pacientes que tienen pancreatitis crónica y de mane- 
o gradual, aunque 


ra característica se produce afilamiento li 
algunas veces se ve afilamiento brusco! 

Se puede producir trombosis venosa portoesplénica 
como complicación de la pancreatitis crónica, y reciente- 
mente se ha descrito que aparece en el 5,1% de los pacien- 
tes!%%, Debido a la naturaleza crónica de la enfermedad pue- 
de haber transformación cavernosa. 

En la enfermedad pancreática avanzada hay una correla- 
ción funcional y morfológica relativamente buena, aunque la 


ada. En la pan- 


correlación es baja en la enfermedad leve a modes 
creatitis crónica la secreción de bicarbonato parece correlacio- 


narse con la visualización del conducto (es decir, CPRE), mien- 


tras que la secreción de enzimas se correlaciona con la 
visualización de la glándula (es decir, ecografía y TC)'”. Sin 
embargo, se ha propuesto una clasificación ¡de «Cambridge» re- 
visada de la pancreatitis crónica, y estudios preliminares indi- 
an buenas correlaciones de acuerdo con los hallazgos de la 
CPRE y de la ecografía (tabla 7-1) 
de más de tres ramas laterales son diagnósticas de los estadios 


Las alteraciones ductales 


tempranos de la pancreatitis crónica, mientras que la alter: 
ción del conducto principal indica enfermedad al menos mo- 
1 hallazgo de cálculos intraductales constituye un 


derada! 
dato suficiente para considerar que una pancreatitis crónica es 
avanzada!". Por tanto, la correlación de los hallazgos ecográ- 
ficos con los de la CPRE se ha convertido en parte de la base 
del tratamiento de la pancreatitis crónica. 
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TABLA 7-1. CLASIFICACIÓN DE «CAMBRIDGE» REVISADA DE LA PANCREATITIS CRÓNICA 


Clase* Ecografia 
Normal Visualización de toda la glándula y demostración y medición del conducto pancreático principal 
Equívoca Menos de dos signos anormales 


Dilatación del conducto principal (menor de 4 mm) 


Aumento de tamaño de la glándula (hasta el doble de lo normal) 


Cavidades (menores de 10 mm) 


Conductos irregulares 


Dos o más signos anormales 
Focos ecógenos en el parénquima 


Ecogen 


Reducción focal de la ecogenia parenquimarosa 


a aumentada o irregular de la pared del conducto principal 


Contorno irregular de la glándula, particularmente aumento focal de tamaño 


Marcada Cavidades grandes (mayores de 10 mm) 


Cálculos 


Obstrucción del conducto (mayor de 4 mm) 


Irregularidad del conducto principal 


Marcado aumento de tamaño (mayor de 4 mm) 


Inv: 


¡ón de órganos contiguos 


*8i las alteraciones anatomoparo 
Modificado con autorización de Jones SN, Lees WR, Evost RA: Diagnos 
pancreatography. Clin Radiol 1988:39:43-48. 


ógicas están limitadas a un tercio de la glándula o menos, 
“and grading of cbronic panereasicis by morpbological criteria derived by ultrasound and: 


clasifican como focales, 


B 


FIGURA 7-31. Cáncer de la cabeza del páncreas que se manifiesta como ictericia y dolor. A. La ecografía sagital a 
través de la porta hepática muestra una marcada dilatación del conducto biliar. El conducto colédoco termina en una masa sólida (M) en la 
cabeza del páncreas. B. La imagen transversal de la cara caudal de la cabeza del páncreas muestra la masa hipoccoica (M). (Por cortesía de 


Stephanie R. Wilson, M.D., University of Toronto, Toronto, Ontario.) 


NEOPLASIAS 


Adenocarcinoma 


El carcinoma pancreático es la cuarta causa principal de muer- 
te por cáncer en los Estados Unidos, precedida por el cáncer 
de pulmón, colon y mama. La incidencia de esta neoplasia ha 


aumentado tres veces en los últimos 40 años. El carcinoma de 
páncreas es muy poco frecuente antes de los 40 años, y dos 
tercios de los pacientes tienen sus manifestaciones iniciales des- 
pués de los 60 años'”*. El pronóstico es particularmente malo, 
con una mediana del tiempo de supervivencia de dos a tres 
meses y una supervivencia al cabo de un año del 8%. Los sín- 
tomas dependen de la localización. Los tumores que se origi- 
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FIGURA 7-32. Cáncer de la cabeza del páncreas en dos pacientes. Las ecografías transversales del páncreas muestran en 
los dos casos una masa (M) en la cabeza. A. El aspecto más habitual es una masa mal definida y muy hipoecoica. En esta imagen se ve de 
manera incompleta dilatación del conducto pancreático (CP). B. Una masa (M) sutil y ligeramente ccógena es más evidente porque se 


puede seguir el conducto pancreático hasta su borde. (Por cortesía de Stephan 


nan en la cabeza del páncreas se manifiestan más temprano 
debido a la obstrucción asociada de los conductos de la vía bi- 
liar (figura 7-31). Hay una vesícula biliar palpable y no dolo- 
rosa, acompañada de ictericia (signo de Courvoisier), en apro- 
ximadamente el 25% de los pacientes*. Los tumores del cuerpo 
y de la cola se manifiestan más tarde y con síntomas menos 
específicos, la mayor parte de las veces pérdida de peso, dolor, 
ictericia y vómitos cuando el tubo digestivo es invadido por el 
tumor. La diabetes y la malabsorción son hallazgos tardíos. 
Anatomopatológicamente casi todos los adenocarcino- 


mas se originan en el epitelio ductal, y menos del 1% se ori- 
gina en los acinos. Pueden ser mucinosos o no mucinosos”. 
Aproximadamente el 70% de los cánceres de páncreas se 
origina en la región de la cabeza, el 15% a 20% en el cuer- 
po y el 5% en la cola. En el 20% de los casos el tumor está 
distribuido de manera difusa en toda la glándula 

a del páncreas se manifi 


Como los tumores de la cabe: 
tan antes, suelen ser bastante pequeños y pueden producir una 
o moderada de la cabeza. Pueden no ser 


expansión pequel 
evidentes a la exploración externa y pueden dar únicamen- 


te una impresión de consistencia anormal o de nodularidad. 


A la sección transversal están mal definidos y tienen un bor- 


de irregular con pocos focos de hemorragia o sin hemorra- 
gia?. En promedio los carcinomas del cuerpo y de la cola 
del páncreas son mayores que los de la cabeza y tienden a in- 
vadir órganos adyacentes, incluyendo estómago, colon trans- 
verso, bazo y glándula suprarrenal. Los carcinomas de la re- 
gión del cuerpo y de la cola tienen más rendencia a presentar 
metástasis, probablemente como consecuencia de su mani- 
festación tardía'”. Son características las metástasis hepáti- 


cas masivas. Las metástasis se producen la mayor parte de las 
veces en los ganglios linfáticos regionales, hígado, pulmones, 


peritoneo y glándulas suprarrenales. Otras localizaciones fre- 


R. Wilson, M.D., University of Toronto, Toronto, Ontario.) 


cuentes de diseminación son los ganglios peripancreáticos, 
gástricos, mesentéricos, omentales y portohepáticos. 


Ecografía 


Signos directos. El hallazgo ecográfico más frecuente en el car- 
cinoma pancreático es una masa hipoecoica homogénea o 
heterogénea y mal definida en el páncreas o en la fosa pan- 
ercática (figura 7-32)'”. Puede o no asociarse a expansión del 
1 de las estructuras adyacentes. En los 


páncreas o a compres 
pacientes cuyo páncreas muestra aumento de la ecogenia se 
visualiza mejor el tumor porque se acentúa el contraste entre 
la neoplasia y la textura ecográfica pancreática normal. Cuando 
se identifica una masa ¡soecoica se debe prestar atención al 
tamaño del páncreas y a la nodularidad de su contorno, En 
la apófisis uncinada, la presencia de una masa altera su con- 
torno apuntado hacia una forma redonda. La necrosis, que 
se ve como una zona quística en el interior de la masa, es una 
manif 
gura 7-33)'%, Sin embargo, se pueden ver seudoquistes pro- 
ritis asociada adyacente al carcinoma 


ación poco frecuente de carcinoma pancreático (f- 


ducidos por la pancr 
(véase figura 7-23). Los tumores difusos, que son menos fre: 
cuentes, El 
aspecto lobulado de la masa pancreática y las manifestacio- 
nes clínicas ayudan a su diferenciación. En el momento del 


e pueden confundir con una pancreatitis agud. 


diagnóstico mediante ecografía los carcinomas de páncreas 
habitualmente miden más de 2 cm. El tamaño tumoral ha- 
bitualmente es mayor durante la cirugía o la autopsia que en 
las ecografías. Esto se puede deber a la presencia de infilera- 
ción microscópica de los tejidos que rodean al propio tumor, 
que no se puede detectar mediante ultrasonidos. La vascu- 
Laridad de la lesión se ve con poca frecuencia con ecogra- 
fía Doppler convencional (figura 7-34). 
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FIGURA 7-33. Adenocarcinoma de la cola del páncreas. En una mujer de 41 años hay infrecuentes zonas quísticas pequeñas 
relacionadas con necrosis. La ecografía (A) y la TC (B) muestran una masa grande y voluminosa en la cola del pánercas. 


A B 


FIGURA 7-34. Aspecto poco frecuente del adenocarcinoma ductal pancreático que muestra una masa 


exofítica y bien definida con vascularidad. A. La ecografía transversal muestra una masa hipoecoica sólida exofltica muy bien 
Ni el borde bien definido ni la 


definida en el cuello/cuerpo del páncreas. B. El estudio Doppler color muestra la vascularidad de la lesi 


vascularidad se ven con frecuencia en el cáncer pancreático. 

Signos indirectos. La dilatación del conducto pancreá-—— tiene su trayecto recto y paralelo y se puede seguir hasta su 
tico proximal a una masa pancreática es un hallazgo fre- entrada en el duodeno. El reconocimiento de un conducto 
cuente. El conducto pancreático normal habitualmente mide pancreático dilatado puede ser importante porque puede 
menos de 2 a 3 mm y tiene paredes paralelas y un trayecto — permitir detectar un pequeño carcinoma pancreático (figu- 


recto. Cuando está obstruido pierde su naturaleza paralela, — ra 7-35). Sin embargo, cuando no hay masa puede haber 


lapamiento entre el aspecto del conducto pancreático en 


se hace tortuoso y acaba o se afila de manera brusca. Elcon- 
ducto pancreático se distiende con la edad, aunque man- un carcinoma pancreático y en una pancreatitis. 
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FIGURA 7-35. Pequeño carcinoma pancreático. 
Ecografía transversal. La detección de esta pequeña masa 
ligeramente hipoecoica (entre los cursores) se vio facilitada porque 
se siguió el conducto pancreático (CP) dilatado. Esta masa no se 
veía en la TC, CP, conducto pancreático; H, hígado; VE, vena 
esplénica; VMS, vena mesentérica superior. 


La dilatación de las vías biliares se ve con frecuencia en 
Las lesiones de la cabeza del páncreas (véase figura 7-31). Puede 
o no haber dilatación de la vesícula biliar y del conducto cís- 
tico. El nivel de la obstrucción puede estar en la cabeza, por 
encima de la cabeza o en la porta hepática, dependiendo de 
la extensión de la lesión y de la linfadenopatía asociada. La 
terminación brusca de un conducto biliar dilatado es muy. 
indicativa de neoplasia maligna. La presencia de barro ecó- 
geno espeso en el conducto colédoco proximal a un tumor 
no se debe confundir con el propio tumor. Estos pacientes 
con frecuencia tienen barro denso en la vesícula biliar. Con 
poca frecuencia la propia masa se extiende hacia el interior 
del conducto colédoco. La dilatación del conducto colédo- 
co, del conducto pancreático (véase figura 7-35) o de ambos 
puede ser en ocasiones el único hallazgo ecográfico. Aunque 
el signo del doble conducto (dilatación combinada del con- 
ducto pancreático y del conducto colédoco) también se ve en 
la pancreatitis crónica, habitualmente indica la presencia de 
un adenocarcinoma pancreático (figura 7-36). 

Se puede producir desplazamiento y afectación de es- 
tructuras vasculares adyacentes (figura 7-37). Se ha descri- 
to que la compresión de la vena cava inferior por la cabeza 
del páncreas indica lesión con aspecto de masa!”. El cáncer 
de páncreas puede originarse en el páncreas según un pa- 
trón de crecimiento exofítico (figura 7-38). 

La pancreatitis asociada proximal a la masa puede os- 
curecer el tumor primario subyacente porque tienen una 
ecogenia similar. Esto es especialmente cierto cuando la for- 
mación de seudoquistes por la pancreatitis distorsiona la 
glándula y el tumor subyacente, En estos casos puede ser 
difícil la diferenciación ecográfica (véase figura 7-23). 

Se puede producir atrofia de la glándula proximal a una 
masa que produce obstrucción en la cabeza, y puede tener 
un aspecto hipoecoico o hiperecoico. Cuando hay hipo- 
ecogenia del cuerpo y de la cola, el tamaño desproporcionado 
de la cabeza puede ser el único dato que indique la presen- 
cia de una masa. 


Algunos pacientes que tienen un carcinoma de páncreas 
están muy caquécticos. En estas circunstancias, como el pán- 
creas está situado en posición anterior y cerca de la pared 
abdominal, se debe utilizar un transductor de 7,5 MHz o un 
transductor que tenga una buena visión de campo cercano. 
De manera ocasional, cuando hay oclusión del conducto 
pancreático, el conducto dilatado puede ser la única es- 
tructura que queda en el páncreas atrofiado, y se puede pasar 
por alto toda la enfermedad si se confunde el conducto con 
un vaso sanguíneo. Cuando hay dilatación del conducto 
pancreático o del conducto colédoco o de ambos, se debe rea- 
lizar un rastreo meticuloso en la región en la que finalizan 
uno o los dos conductos dilatados para identificar la masa. 
Hallazgos de la ecografía Doppler. El carcinoma pancreá- 
tico parece tener unas características Doppler similares a las 
de otras lesiones malignas (aumento de la velocidad y dis- 
minución de la impedancia del lujo)'%. Taylor y cols.'%% han 
descrito una velocidad mayor de 3 kHz y un cociente sistó- 
lico/diastólico menor de 3 en los carcinomas pancreáticos. 
Estos resultados son similares a los que se han descrito para 
las neoplasias primarias de hígado, riñón y glándulas su- 
prarrenales. El aumento de la velocidad se atribuye al corto- 
circuito arteriovenoso y la disminución de la impedancia a 
los espacios vasculares que carecen de paredes musculares!%. 
Sin embargo, el estudio Doppler no ha resultado ser eficaz para 
diferenciar las masas pancreáticas benignas de las malignas. 

Se puede utilizar Doppler color y Doppler pulsado para 
evaluar las estructuras venosas y arteriales para detectar la pre- 
sencia o ausencia de revestimiento, oclusión o trombosis. El 
aumento de la velocidad focal del Aujo arterial o venoso in- 
dica la presencia de compresión o revestimiento de un vaso. 
Estadificación de los carcinomas pancreáticos. La fun- 
ción de la ecografía es importante no sólo para diagnosti- 
car los carcinomas de páncreas, sino también para evaluar la 
resecabilidad del tumor. La cirugía sigue siendo el trata- 
miento de elección en los carcinomas que se consideran re- 
secables. Sin embargo, la cirugía sigue asociándose a una 
elevada tasa de mortalidad y morbilidad y da malos resultados. 
Por tanto, se deben hacer todos los esfuerzos para confir- 
mar el diagnóstico en el estudio preoperatorio y para esta- 
dificar adecuadamente la enfermedad, para no realizar ope- 
raciones innecesarias. 

La extensión de los carcinomas pancreáticos más allá del 
parénquima pancreático (incluyendo invasión venosa, afec- 
tación de la grasa retroperitoneal y de órganos adyacentes, 
linfadenopatía y metástasis hepáticas) impide la realización 
dela operación. Algunos cirujanos también consideran que 
la afectación arterial es una contraindicación a la cirugía. 
Generalmente es difícil diferenciar entre compresión e in- 
vasión de las estructuras venosas. La oclusión o trombosis 
de la vena esplénica viene indicada por la interrupción de la 
vena, esplenomegalia y formación de colaterales en la re- 


gión peripancreática y periportal y a lo largo de la pared del 
intrapancreáticas 


estómago. Raras veces se ven colaterales 
(véase figura 7-10). Se puede ver aumento de tamaño de la 
vena gastrocólica que drena hacia la vena mesentérica su- 
perior, suministrando una ruta colateral a través de la vena 
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FIGURA 7-36. Signo del doble conducto. Dilatación del conducto pancreático y del conducto colédoco 


como manifestación de un cáncer de 
E 


cabeza del páncreas. La ecografía (A) y la TC (B) muestran dilatación del 
nducto pancreático y del CC, que permite sospechar el cáncer de la cabeza del páncreas que se ve en otras imágenes. Las imágenes de 


ecografía (C) y de TC (D) que se toman en la cara caudal de la cabeza del páncreas muestran el cáncer de la cabeza. (Por cortesía de 


Stephanie R. Wilson, M.D,, University of Toronto, Toronto, Ontario.) 


gastroepiploica, cuando hay afectación de la vena esplénica 
o de la confluencia entre la vena mesentérica superior y la 
vena porta por encima del tronco gastrocólico. Se ha des- 
crito que una vena gastrocólica mayor de 5 mm es indica- 
o de la confluencia en- 


tiva de oclusión de la vena esplénic. 
tre la vena mesentérica superior y la vena porta por encima 
del tronco gastrocólico en la exploración con TC'”. Además, 
se debe considerar que la ausencia de visualización de la vena 
m. La afectación de las ve- 


esplénica es sospechosa de invas 


nas mesentérica superior y porta también puede dar lugar a 
la formación de colaterales en el mesenterio. Aunque es poco 


frecuente la transformación cavernosa debido a la corta du- 
ración de la trombosis portal en estos pacientes, sí puede 
ocurrir. El revestimiento del eje celíaco o de la arteria me- 
sentérica superior como consecuencia de la afectación lin- 
fática se puede reconocer con más facilidad y puede ser la úni- 
ca indicación de la presencia de la enfermedad (figuras 7-39 
y 7-40; véase también figura 7-37). 
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FIGURA 7-37. Cáncer de páncreas que afecta a las estructuras vasculares adyacentes en dos pacientes. Las 


imágene: 
espléni 


Se deben evaluar las estructuras vasculares con la ayuda 
del estudio Doppler (figuras 7-41 y 7-42). Se ve ascitis en 
los casos más avanzados. La afectación del duodeno se pue- 
de apreciar en la ecografía. 


Comparación entre las distintas técnicas 
de imagen 


Hay controversia sobre la función de la ecografía y de la TC 
en la detección del carcinoma pancreático! '***", Generalmente 
se acepta la superioridad de la ecografía respecto a la TC para 
la caracterización de los tejidos. Como la ecografía depende 
más de la caracterización de los tejidos, que es un signo más 
objetivo que el aumento de tamaño del páncreas para el diag- 
nóstico de carcinoma pancreático, la ecografía debería ser más 
exacta que la TC cuando se ve el páncreas de manera óptima. 
Como la TC depende más de signos indirectos, como el 
aumento del tamaño del páncreas, tiene una menor especifi- 
cidad que la ecografía'*”. En un estudio el 59% de los resul- 
tados de TC indicó de manera falsa una masa pancreática úni- 
camente sobre la base de un aparente aumento localizado de 
tamaño del páncreas sin ningún otro hallazgo. Todos estos ca- 
sos resultaron ser normales en la exploración ecográfica!'%. En 
otra serie que comparaba la TC con la ecografía para la de- 
tección de carcinoma pancreático la ecografía mostró el pro- 
pio tumor en el 86%, en comparación con el 69% en la TC. 
La ecografía identificó signos secundarios pero no el tumor en 
el 11% de los pacientes, en comparación con el 25% para la 
“TC, y los hallazgos fueron normales en el 3%, en comparación 
con el 6% para la TC'*?. Sin embargo, con la aparición de la 
TC helicoidal y la posibilidad de visualizar el páncreas normal 
en su refuerzo máximo, que se produce de manera temprana, 
el aumento de contraste entre el parénquima normal, que está 
muy vascularizado, y el adenocarcinoma de páncreas, que es 
hipovascular, ha mejorado la sensibilidad y la especificidad de 


transversal (A) y sagital (B) muestran revestimiento de la arteria celíaca (AC) y de la arteria esplénica (flechas). A, aorta; AE, arteria 
AH, arteria hepática; H, hígado; M, masa; VCI, vena cava inferior. 


la TC en el diagnóstico de carcinoma pancreático'*, La sen- 
sibilidad de la ecografía para la detección del carcinoma pan- 
ereático depende más del operador y se relaciona con el tiem- 
po que se invierte en visualizar todo el páncreas. En gencral, 
si se ve el páncreas de manera óptima en su totalidad y es nor- 
mal, se puede excluir un carcinoma pancreático con un ele- 
vado grado de certeza, considerando la sensibilidad descrita 
del 98% de la ecografía para la detección del carcinoma 
pancreático!"". Sin embargo, si no se ve toda la longirud del pán- 
cercas, no se puede excluir un carcinoma pancreático. 

Se debe realizar una TC después del diagnóstico ecográ- 
fico de carcinoma pancreático para evaluar la resecabilidad. 
La TC parece ser más sensible para evaluar la extensión lo- 
cal en lo referente a la afectación de la grasa retroperitoneal 
adyacente, aunque la evaluación de la afectación vascular ha 
mejorado con los avances en la ecografía Doppler, inclu- 
yendo el Doppler potencia. En un reciente estudio de cos- 
te-eficacia de diferentes modalidades de imagen para evaluar 
la resecabilidad del cáncer de páncreas, una estrategia de TC, 
laparoscopia y ecografía laparoscópica dio lugar de manera 
constante a unos costes significativamente menores que otras 
pruebas de imagen en una amplia gama de escenarios! '*. 

Sin embargo, si la ecografía confirma la irresecabilidad, 
la TC no aporta ninguna información adicional'"%. La an- 
giografía es útil para evaluar la invasión vascular. La CPRE 
sólo se debe utilizar junto a una ecografía o a una TC cuan- 
do se plantean dudas sobre la diferenciación entre masas 
malignas y masas inflamatorias'"*, La CPRE no tiene nin- 
guna función si se confirma la naturaleza maligna de una 
masa pancreática en la ecografía o en la TC. 


Diagnóstico diferencial 


Los principales diagnósticos diferenciales del carcinoma de 
p gnóstice c ( 
páncreas son la pancreatitis focal y las masas focales asocia- 
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FIGURA 7-38. Masa exofítica pancreática. La ecografía transversal (A) y la TC axial (B) muestran u 
origina en la cara superior del páncreas y que invade la arteria hepática (AH). La ecografía transversal (C) y la TC axial (D) muestran la 


normalidad de la cara inferior de la cabeza del páncreas (P). A, aorta; AMS, arteria mesentérica superior; H, hígado; VCI, vena cava inferior. 


a masa (M) que se 


FIGURA 7-39. Manguito de tejidos blandos alrededor 
del eje celíaco. La ecografía transversal muestra el eje celíaco que 
se origina en la cara ventral de la aorta. Se ve un manguito hipoecoico 
de tejidos blandos (flechas) a lo largo de la pared lateral derecha del 
vaso. Se puede ver en la infiltración inflamatoria o neoplásica, como en 
ente que tenía un cáncer de páncreas. 
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FIGURA 7-40. Revestimiento vascular por un cáncer pancreático localmente invasor. A. La imagen sagital en la línea 


media muestra la aorta (A) y la arteria mesentérica superior. Hay una masa hipoe 
mismo nivel muestra el flujo en la AMS y también en el interior del eje celíaco (EC), que no se muestra cn la imagen en escala de gris 


ica (M) anterior a la aorta. B. La imagen Doppler color al 
El EC 


está en el interior de la masa de tejidos blandos. (Por cortesía de Stephanie R. Wilson, M.D., University of Toronto, Toronto, Ontario.) 


das a una pancreatitis crónica. Si los hallazgos están locali- 
zados en el páncreas y se limitan a una zona hipoecoica con 
o sin efi 


cto de masa, no se puede diferenciar un carcinoma 
pancreático de una pancreatitis focal salvo que la zona ten- 
ga focos de calcificación. En la pancreatitis la TC puede 
mostrar una afectación más difusa del páncreas o alteracio- 
nes de los tejidos blandos en la grasa adyacente (véase la fi- 


B 


FIGURA 7-41. Contribución de la ecografía Doppler 
a la estadificación del carcinoma pancreático. Las 
imágenes transversal en escala de grises (A) y transversal Doppler 
color (B) muestran una masa (M) en la cabeza del páncreas que 
engloba la confluencia portal (CPo) y la arteria mesentérica superior 
(AMS), que se visualiza mejor en el Doppler color. A, aorta; 

H, hígado; VCI, vena cava inferior, 


gura 7-14C). Las imágenes transversales y la CPRE pueden 
mostrar afilamiento liso de los conductos en la localización 
de la masa y las alteraciones asociadas de la pancreatitis, es- 
pecialmente corriente arriba de la masa!'*, 

Habitualmente se pueden diferenciar las linfadenopa- 
tías peripancreáticas del carcinoma pancreático mediante 


la identif 


¡cación de tabiques ecógenos entre los ganglios in- 
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dividuales. La ausencia de ictericia cuando hay una gran 
masa en la cabeza del páncreas cerca del conducto colédo- 
co habla a favor de linfadenopatías 

Se deben diferenciar los adenocarcinomas ampulares de 
los adenocarcinomas pancreático porque los primeros tie- 
nen mejor pronóstico, Para los tres patrones macroscópicos 
de adenocarcinoma ampular (intraampular, periampular y 
mixto), el pronóstico disminuye de manera consecutiva. Las 
masas mayores de 2 cm tienen un pronóstico similar al del 
carcinoma de páncreas!”. La mayor parte de los pacientes 
tiene inicialmente dilatación del colédoco y del conducto 
pancreático. Sin embargo, las vías biliares pueden ser los úni- 
cos conductos que estén afectados (figura 7-43). De mane- 


ra ocasional se ve una masa intraluminal en el extremo dis- 


Parte II / Ecografía abdominal, pélvica y torácica 


FIGURA 7-42. Cáncer de la cola del páncreas que 
engloba las ramas del eje celíaco. A. La ecografía 
transversal muestra una masa lobulada en la cola del páncreas. Se ve 
la arteria hepática, aunque no el resto del eje celíaco. B. La adición 
de Doppler color muestra el eje celíaco. La arteria esplénica está 
estenosada y totalmente englobada en el interior del tumor. La arteria 


hepática está afectada en menor grado. C. La TC de confirmación 
muestra la masa y las arterias englobadas. 


tal de un conducto biliar dilatado'"*, La EE ha mejorado la 
exactitud de la ecografía para diagnosticar el carcinoma am- 
pular, y permite diferenciarlo del carcinoma pancreático y 


estadificar el carcinoma ampular (véase la sección sobre EF). 


Neoplasias quísticas 


Las neoplasias quísticas del páncreas representan del 10% al 15% 
de todos los quistes pancreáticos y el 1% de todos los cánce- 


res de páncreas. Hay dos categorías principales de neoplasias 
quísticas: de tipo microquístico o seroso y de tipo macroquís- 
tico o mucinoso. Ambos tipos de neoplasias quísticas tienen 


2 para el grupo micro- 


un predominio mujer:varón que es 3; 
E har 
quístico y 6:1 para el grupo macroquístico 


2%” Las neopla- 
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sias microquísticas habitualmente se ven en pacientes mayo- 
res de 60 años, mientras que los tumores macroquísticos apa- 
recen en personas en la edad media de la vida y en ancianos!” 
Los pacientes tienen inicialmente síntomas abdominales ines- 
pecíficos, pérdida de peso, masa abdominal o ictericia. Los ru- 
val en la cirugía o en 


mores se pueden encontrar de manera € 
la autopsia!”". Las neoplasias microquísticas constituyen un 
elevado porcentaje de los quistes que se ven en pacientes que 
tienen el síndrome de von Hippel-Lindau'””. 

El cistadenoma microquístico o seroso es 
multilocular moderadamente bien circunscrita, sin cápsula 


una masa 


verdadera, que con frecuencia contiene una cicatriz estre- 
Kcificación ocasional en el centro de esta 


llada central con 
atriz. Las neoplasias microquísticas siempre son benig- 
nas y, por tanto, no prec almente porque 
habitualmente aparecen en pacientes ancianos. Los quistes 
varían en tamaño desde menos de 1 mm a 2 cm y son más 
numerosos en la periferia. Los quistes están tapizados por 


€ 


¡san cirugía, especi 


células que contienen glucógeno"*”, En una serie casi el 30% 
de estos quistes estaba localizado en la cabeza del páncreas, 
y el resto estaba distribuido entre el cuerpo y la cola!". 

El cistadenoma y cistadenocarcinoma macroquísticos 
o mucinosos son masas quísticas uniloculares o multilocu- 
lares de superficie lisa con proyecciones papilares ocasiona- 
les o calcificación. Los quistes habitualmente miden más de 
2 cm y están tapizados por células que contienen material 


FIGURA 7-43. Grandes carcinomas ampulares. 
Imágenes sagital (A) y transversales (B y C). Se ve una masa 
hipoccoica (M) en la región de la cabeza del páncreas, que obstruye 
el conducto colédoco (CC). Hay una dilatación mínima del 
conducto pancreático (cursores). AMS, arteria mesentérica superior; 
VCI, vena cava inferior; VMS, vena mesentérica superior. 


ialmen- 


mucinoso'””. Estos tumores son malignos o poten 
te malignos. Es difícil la diferenciación entre las formas be- 
nignas y malignas (excepto cuando hay proyecciones papi- 
lares evidentes) incluso en la cirugía, y los tumores que se 
supone que son benignos pueden presentar metástasis al- 
gunos años después. Sin embargo, incluso los tumores ma- 
croquísticos malignos tienen mejor pronóstico que los ade- 
nocarcinomas. Por tanto, se deben resecar quirúrgicamente 


estos tumores siempre que sea posible. 


Ecografía 


Los adenomas microquísticos son tumores relativamente 
bien definidos con lobulación externa. Dependiendo del ta- 
maño de los quistes individuales, el aspecto ecográfico pue- 
de variar desde una masa bien definida y ligeramente ecó- 
gena de aspecto sólido (figura 7-44) (porque los quistes más 
pequeños se representan sólo como interfases) a masas de 


aspecto parcialmente sólido con zonas quísticas, más 
frecuentemente periféricas a una masa multiquística (figu- 
ras 7-45 y 7-46). Los quistes individuales varían desde 1 a 


20 mm. La cicatriz que está presente en algunas de estas le- 
siones se representa en la exploración ecográfica como una 
zona ecógena central con forma de estrella. Puede haber cal- 
cificaciones en el interior de esta cicatriz!”!. La cicatriz está 


21,122 


presente en hasta el 20% de los casos!?"??, La seudocápsu- 
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la y los tabiques de estos tumores tienden a ser muy vas- 
culares. Este aumento de la vascularidad se puede detectar 
en la ecografía Doppler. Aunque se ve con poca frecuencia 
dilatación del conducto pancreático y del conducto colé- 
doco, estos tumores no tienden a obstruir estos conductos, 
probablemente por su consistencia blanda. 

Las neoplasias macroquísticas habitualmente se mani- 
fiestan en la ecografía como lesiones quísticas uniloculares 
o multiloculares de paredes delgadas o gruesas, de superfi- 
ie lisa y bien circunscritas, de tamaño variable, habitual- 


mente de más de 2 cm de diámetro y en un número menor 
748203 
to de estos quistes en cuatro tipos! 


de 6 (figuras 7. Se ha clasificado el aspec- 


+ Quistes claros 
* Quistes ecógenos que contienen desechos. 
+ Quistes con vegetaciones murales sólidas. 


+ Quistes completamente rellenos o de aspecto sólido 


La presencia de un componente sólido en una masa pre- 
dominantemente quística es diagnóstica de esta enfermedad 
Los quistes que tienen múltiples tabiques gruesos, así como 
las masas multiquísticas que tienen quistes dominantes ma- 
yores de 2 cm, también son muy indicativos de un tumor 
macroquístico. De hecho, estos tumores tienen característi- 
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FIGURA 7-44. Neoplasia microquística. Las imágenc 
ecografía transversal (A), transversal con Doppler color (B) y TC 
axial con contraste (C) muestran una masa sólida, vascular y de 
ecogenia homogénea (M) en la cabeza del páncreas. AMS, arteria 
mesentérica superior; P. páncreas; VE, vena esplénica 


cas macroscópicas similares a los tumores epiteliales de la su- 
perficie ovárica. Los dos primeros tipos se deben diferenciar 
de un seudoquiste. Los quistes pueden mostrar calcificación 
periférica o mural'*. Aunque no es posible diferenciar de 
manera definitiva entre los tipos benigno y maligno, las le- 
siones que muestran más componentes sólidos o proyeccio- 
nes papilares habitualmente son malignas!?!2 

Se ha mostrado que la arquitectura interna de las neo- 
plasias quísticas se aprecia mejor con EE!” Aunque la ma- 
yor parte de las neoplasias microquísticas se puede diferen- 
ciar del tumor macroquístico, hay solapamiento entre las 
características de imagen de estas dos enfermedades!?%, 

El tumor mucinoso papilar intraductal (TMPI) es una for- 
ma de neoplasia quística mucinosa que se ha descrito bajo di- 
ferentes términos: ectasia ductal mucinosa, adenocarcinoma 


papilar, tumor ductestásico, neoplasia intraductal hipersecre- 


tora de mucina y adenomatosis vellosa productora de muc 
na. Sin embargo, en 1997 se adoptó el término unificado 
TMPI 


pancreático principal (CPP) o en sus ramas, y muestran cua- 


Los tumores ductales se originan en el conducto 


tro patrones principales en las técnicas de imagen'”*. Todas ellas 
se ven con la misma frecuencia en varones y mujeres. La edad 


máxima en el momento de su manifestación es la sexta dé 
da, aunque a una edad ligeramente mayor para el tipo rami- 
ficado'”. La histología de estos tumores varía desde neopla- 
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FIGURA 7-45. Neoplasia microquística de aspecto 
quístico. A. La ecografía sagital muestra una masa multiquístic: 
(M) en la cabeza del páncreas (P) que contiene múltiples quistes 
pequeños. B. La RM axial de confirmación muy potenciada en 
con saturación de la grasa confirma la masa multiquística (fechas), 
sin componente sólido. C. La angiografía mesentérica superior 
muestra una masa intensamente vascular (flechas). AMS, arteria 
mesentérica superior; CP. conducto pancreático; H, hígado; 

M, masa; P, páncreas; VB, vesícula biliar; VCI, vena cava inferior. 


sias benignas a francamente malignas. La manifestación ini- 
cial más frecuente es una pancreatitis recurrente que aparece 
con más frecuencia en el tipo del CPP". El tipo del CPP se 
manifiesta como una dilatación segmentaria o difusa del CPP 
con o sin dilatación de las ramas larerales (figura 7-49). El 
tipo ramificado se manifiesta como una masa única o multi- 
quística con aspecto microquístico o macroquístico. La dife- 
identifican- 
, Esto se 


renciación con otras neoplasias quísticas se hac 
ón con el conducto pancreático” 
3, aunque puede ser evidente 
¡a de nódulos vascu- 


do la comunica 
consigue mejor mediante CPRE 


La presen 


en imágenes transversales 
lares y de una pared gruesa permite diferenciar las lesiones 
benignas de las malignas. Aunque la RM y la TC son más 
exactas que la ecografía transabdominal para evaluar la ar- 
quitectura interna de estas lesiones, la ecografía endoscópica 
e intraductal parece ser la técnica más adecuada'””. Estos tu- 
mores tienden a secretar material mucinoso, que puede ma- 
nifestarse como nódulos no vasculares en el interior de los 
conductos dilatados. La CPRE es el método de referencia para 
el diagnóstico de estos tumores mediante la observación del 
material mucinoso que exuda desde la ampolla si los quistes 


se comunican con el conducto pancreático, la presencia de de- 
fectos de repleción en el conducto y la comunicación de las ma- 
sas quísticas con el conducto pancreático. Sin embargo, la 
CPRE puede infraestimar la extensión de la enfermedad de- 
bido a la presencia de tapones de mucina y de componentes 
sólidos que producen obstrucción. 

Se ha señalado que las masas menores de 3 cm que no 
contienen nodularidad mural, especialmente en los tumo- 
res de tipo ramificado, son en general benignas y se pueden 
someter a seguimiento!" 


Comparación entre las distintas técnicas 
de imagen 


Los quistes pequeños y los nódulos murales se reconocen 
mejor en la exploración ecográfica que en la TC, mientras 
que la calcificación es más evidente en la TC, Además, la 
TC puede mostrar refuerzo septal o mural'*'. La angio- 
grafía muestra la vascularización sol dl de los tu- 


mores microquísticos (véase figura 7-45C). La RM, espe- 
cialmente las secuencias muy potenciadas en T, ayuda a 
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A B 
FIGURA 7-46. Neoplasia microquística de la cabeza del páncreas. Se ve una masa hipoecoica focal (flechas) con 
pequeños componentes quísticos que miden menos de 2 cm de diámetro en las ecografías transversal (A) y sagital (B). 


A B 


FIGURA 7-47. Neoplasia macroquística de la cola del páncreas. Las ecografías transversal (A) y sagital (B) muestran una gran 


masa en la cola. La masa es compleja, predominantemente quística, con tabiques gruesos. Los componentes quísticos son mayores de 2 cm 


discriminar estos quistes independientemente de su ta- Diagnóstico diferencial 


45B)'*. La combinación de una 


maño (véase figura 


masa ecógena sólida aparente en la ecografía que tiene El tipo microquístico se puede diferenciar de un adeno- 
aspecto quístico en la RM es muy indicativa de tumor carcinoma por su naturaleza bien circunscrita y mediante 
microquístico. La CPRE raras veces muestra una comuni- —— la visualización de quistes minúsculos en la ecografía o la 


cación con el conducto pancreático en las neoplasias ma confirmación mediante RM de la naturaleza multiquística 


croquísticas de una masa aparentemente sólida en la ecografía. La mul- 
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FIGURA 7-48. Neoplasia pancreática macroquística de la cabeza del páncreas. A. Ecografía. B. TC 


tilocularidad con componentes sólidos y tabiques múltiples 
es más compatible con un tumor quístico mucinoso que 
con uno seroso. La comunicación con el conducto pan- 


creático y las alteraciones parenquimatosas de pancreatitis en 
la CPRE y la ausencia de multilocularidad y de tabiques 
en la ecografía favorecen el diagnóstico de seudoquiste. Con 
poca frecuencia tumores necróticos o quísticos de células de 
los islotes y neoplasias sólidas y papilares pueden simular 
tumores mucinosos'”. Los quistes del colédoco se pueden 
manifestar como una masa quística en la región de la cabe- 
za del páncreas, aunque su comunicación con el conducto 
colédoco en la colangiografía o su opacificación directa ayu- 
da a diferenciarlos de las neoplasias quísticas'*. 

La aspiración percutánea con aguja fina (PAAF) se ha uti- 
lizado para diferenciar entre las distintas masas quísticas pan- 


¿gos de trabajos recientes!91, 


creáticas. A pesar de los hall 
la experiencia con el análisis del líquido de los quistes sigue 
siendo escasa. Algunos autores han mostrado una elevada 
exactitud para la citología por aspiración mediante la identi- 
ficación de células inflamatorias en los seudoquistes, material 


hipocelular con algunas bandas de células cuboideas, tinción 
positiva para glucógeno en los tumores microquísticos y un 
material moderadamente celular con células columnares que 
contienen mucina en los tumores macroquísticos'”**. Otros 
expertos ponen en duda el diagnóstico de seudoquiste que se 
hace por la presencia de un frotis inflamatorio”. Además, 
algunos frotis de tumores quísticos carecen de células epite- 
liales!*. El contenido en amilasa de los seudoquistes casi siem- 
pre es elevado, mientras que su concentración en los quistes 
neoplásicos generalmente es baja!**. Sin embargo, los tumo- 
res quísticos de todos los tipos pueden mostrar concentra- 
ciones elevadas de amilasa!”, Algunos marcadores tumora- 
les, especialmente el antígeno carcinoembrionario (CEA), 
están elevados en los tumores mucinosos y están a concen- 


traciones bajas en los seudoquistes y en los tumores micro- 
quísticos'”. Se ha mostrado que la elevada viscosidad del con- 
tenido del quiste es muy específica de los tumores mucinosos'*, 


Tumores de las células de los islotes 


Los tumores de células de los islotes del páncreas parecen 
originarse en células troncales multipotenciales del epitelio 
ductal, denominadas sistema de captación y descarboxi- 
lación de precursores de aminas (APUD, amine precursor 
uptake and decarboxylation). Los tumores de las células de los 
islotes pueden formar parte del síndrome de neoplasias en- 
docrinas múltiples (MEN), en el que múltiples tumores pue- 
den secretar diferentes polipéptidos'*. Aunque cada tumor 
específico secreta muchos péptidos, el cuadro clínico de- 
pende de la hormona dominante. Cada uno de los síndro- 
star producido por hiperplasia difusa, adeno- 


mes puede 
ma benigno y neoplasia maligna. 
Los tumores de células de los islotes se distribuyen de 


manera homogénea en toda la glándula”. Son necesarias 
de análisis inmunoló- 


tés 
gico para el marcado específico del tumor”. La necrosis, la 
y la calcificación son más prominentes en los 


nicas de microscopia electrónica y 


hemorragi 
tipos malignos, que son de mayor tamaño, aunque no se 
puede diferenciar el carácter maligno microscópicamente 
y sólo la diseminación proporciona datos indiscutibles de 
neoplasia maligna. Incluso los tumores malignos tienen un 
crecimiento lento, y es poco frecuente la diseminación más 
allá de los ganglios linfáticos regionales y del hígado. Los 
tumores de células de los islotes se clasifican en funcionan- 
tes y no funcionantes (silentes). Los tumores silentes secre- 
tan una hormona polipeptídica biológicamente inactiva, o 
las células dianas no responden a la misma o tienen blo- 
queados los receptores!“ 
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FIGURA 7-49, Tumor mucinoso papilar intraductal (TMPI) del páncreas. A. La ecografía transversal del páncreas 


muestra una marcada dilatación del conducto con atrofia del parénquima. B. La ecc 


conducto pancreático dilatado está relleno por una masa papilar de tejidos blandos (flec/ 


rafía sagital de la cabeza del páncreas muestra que el 
C y D. Imágenes de la TC de confirmación de 


la dilatación del conducto pancreático, la atrofia del parénquima y la masa de tejidos blandos en el interior del conducto dilatado en la 


cabeza del páncreas 


Tumores funcionantes 


Tumores de células B (insulinomas). Los insulinomas son 
el tipo más frecuente de tumores de células de los islotes 
Habitualmente son benignos, y se manifiestan en la cuarta 
a sexta décadas de la vida con síntomas de hipoglucemia 
Los tumores de células B se encuentran con más frecuencia 


en el cuerpo o en la cola del páncreas”. Habitualmente es- 


tán bien encapsulados y no difieren de las células normales 
de los islotes en el examen microscópico. De estas lesiones 
el 70% son adenomas solitarios, el 10% son adenomas múl- 
tiples y el 10% son malignos. El 10% restante son hiperplasias 
difusas y tumores extrapancreáticos. El tamaño de los tu- 
mores varía desde lesiones diminutas, difíciles de localizar en 
la mesa de disección, a masas enormes de más de 1500 
% de los pa- 


(90% <2 cm de diámetro)'*. En el 10% al 2 
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cientes que tienen datos bioquímicos y clínicos de insuli- 
noma no se descubre ningún tumor en el momento de la 


operación inicial, en cuyo caso se puede realizar una pan- 


createctomía distal ciega 
Tumores de células G (gastrinomas). Los gastrinomas, 
que producen el síndrome de Zollinger-Ellison, son el segun- 
do tipo en frecuencia de tumores de células de los islotes 
después de los insulinomas. Los síntomas iniciales incluyen 
diarrea y enfermedad ulcerosa péptica con una edad media 
de los pacientes de 50 años en el momento de las manifes- 
taciones iniciales!*. La mayor parte de los gastrinomas está 
y el 10% a 15% se origina en el duodeno”. 


en el páncreas, y 
De los que están localizados en el páncreas, sólo el 25% es 
una lesión solitaria. Las tasas de malignidad publicadas ini- 
cialmente fueron hasta de un 60% en el momento de las 
manifestaciones iniciales'**, aunque estudios recientes con- 
firman una disminución de los casos malignos, probable- 
mente como consecuencia de la detección más temprana 
por la realización de pruebas de radioinmunoanálisis para 
medir la concentración plasmática de gastrina'*. Sin em- 


FIGURA 7-50. Glucagonoma. Las imágenes transversal (A), 
sagiral (B) y transversal Doppler color (C) muestran una masa 
hipoecoica vascular bien definida (fechas) en la cola del páncreas (P). 
AE, arteria esplénica; H, hígado; VE, vena esplénica. 


bargo, todas las lesiones son potencialmente malignas. El 
tratamiento actual supone el tratamiento médico de los sín- 
tomas. La intervención quirúrgica está limitada a los pa- 
cientes cuyas lesiones se pueden localizar de manera exacta!” 
Tumores poco frecuentes de células de los islotes. El glu- 
cagonoma (figura 7-50), el vipoma, el somatostatinoma y 
51) y los tumores multihormonales 


el carcinoide (figura 7- 
son tumores funcionantes poco frecuentes de células de los 
islotes. Hay una elevada incidencia de malignidad en los glu- 
n se asocian a 


cagonomas y vipomas'**. Los vipomas tambi 
dilatación de la vesícula biliar (por su parálisis a medida que 
se llena de bilis diluida), asas intestinales distendidas y lle- 
nas de líquido (producidas por inhibición de la motilidad 
intestinal) y secreción excesiva de líquidos y de electrólitos 


También puede haber engrosamiento de la pared gástrica! ”. 

Los tumores no funcionantes de células de los islotes 
suponen un tercio de todas las neoplasias de células de los 
a manifestarse como tumores gran- 


islotes y tienen tendenci 
des con una elevada incidencia de malignidad (figura 7-52). 
Habitualmente se localizan en la cabeza del páncreas'*, 
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ción de 


La exploración ecográfica preoperatoria para la detes 
tumores de células de los islotes generalmente es difícil, y la 
identificación varía desde el 25% al 60%'**!*. Esta dificul- 
tad radica en el pequeño tamaño de estos tumores en pa- 
cientes que generalmente son obesos porque comen en ex- 


ceso por miedo a los episodios de hipoglucemia. Los 
gastrinomas son incluso más pequeños, con una tasa media 
de detección del 20%!**. Sin embargo, la experiencia reciente 
con EE ha permitido una detección más fiable de estas ne- 
oplasias endocrinas intrapancreáticas, aumentando la tasa de 
detección hasta un nivel del 80%'*. Los tumores pequeños 
habituales de células de los islotes son hipoecoicos y bien de- 
finidos, sin calcificaciones ni necrosis. Sin embargo, estas le- 
siones pueden ser isoecoicas y sólo se pueden detectar por 
cambios del contorno! *”. Los tumores de mayor tamaño pue- 
den ser hipoecoicos o ecógenos e irregulares y pueden con- 
tener calcificaciones o zonas de necrosis (véase figura 7-52). 
Estos últimos hallazgos habitualmente se asocian a maligni- 


dad'*”. Las lesiones metastásicas tienden a ser ecógenas'”. 


FIGURA 7-51. Carcinoide. A y B. Las imágenes transversales 
muestran dos masas hipoecoicas bien definidas (M) en la cabeza y en 
La cola del páncreas. C. La TC axial con contraste muestra la 
correspondiente masa sutil (flechas) similar al páncreas adyacente. 

A, aorta; AMS, arteria mesentérica superior; H, hígado; VCI, vena 
cava inferior; VMS, vena mesentérica superior. 


Una de las contribuciones más importantes de la eco- 
grafía intraoperatoria (ElO) radica en la detección de los 
tumores de células de los islotes (figura 7-53)'*%!%, La ElO 
ha mejorado la sensibilidad de la detección ecográfica des- 
del 61% al 84%!*, y combinada con la palpación se ha 
descrito una sensibilidad del 100%'*. En otra serie, el 86% 
de los insulinomas y el 83% de los gastrinomas se detecta- 
ron mediante EJO, y las lesiones intrapancreáticas se iden- 
tificaron en el 100% de los casos'*?, La ElO también pue- 
de perfilar la relación de la neoplasia con el conducto 
pancreático o el colédoco'**. Aunque es más sensible que 
la TC y que la ecografía preoperatoria, la EJO es menos 


exacta para la detección de múltiples adenomas, con una sen- 
sibilidad del 36% debido al pequeño tamaño de los tu- 
mores!*, 


Comparación entre las distintas técnicas 
de imagen 


La localización preoperatoria de los tumores de células de 
los islotes sigue siendo muy difícil debido a su pequeño ta- 
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FIGURA 7-52. Carcinoma de células de los islotes 
del cuerpo del páncreas. La ecografía transversal muestra 
una masa hipoecoica focal muy bien delimitada con calcificaciones 
internas que producen sombras acústicas. (Por cortesía de 

J. William Charboneau, M.D., Mayo Clinic, Rochester, MN.) 


maño y a su baja incidencia, lo que reduce la experiencia de 
las instituciones individuales!**'**, La exploración ecográ- 
fica, TC y angiográfica preoperatoria parece ser compara- 
ble en la detección de los tumores de células de los islotes ma- 
yores de 2 cm. Para los tumores de menor tamaño la exactitud 
de las diversas modalidades para el estudio de los tumores 
de células de los islotes depende de la experiencia específi- 
ca de las diferentes instituciones. 

Se ha descrito una sensibilidad para la detección de in- 
sulinomas del 40% al 66% para la TC'*?, mientras que la 
sensibilidad de la angiografía varía desde el 29% 
al 90%!%15, Se han descrito tasas de éxito tan altas como 


del 97% con obtención de muestras venosas'**. La intro- 
ducción de la TC helicoidal parece haber mejorado la ca- 
pacidad de detectar los tumores de células de los islotes me- 
diante TC. Considerando que estos tumores generalmente 
son vasculares, la adición de TC helicoidal de fase arterial 
temprana (parenquimatosa) con cortes finos mejora la de- 
add detectaron 9 


tección de estos tumores. Van Hoe y col 


de 11 tumores de células de los islotes, incluyendo un gas- 
trinoma de 4 mm, utilizando TC helicoidal de fase arterial 
y venosa. También se ha demostrado que la combinación 


de RM de espín eco potenciada en Tl con supresión de la 


grasa, espín eco potenciada en T2, eco de recuerdo con gra- 
diente de DTPA dinámico de gadolinio y potenciada en 
Tl con supresión de la grasa y potenciada con gadolinio 
parece ser mejor que la TC y la ecografía convencionales!** 
158. Son necesarios más estudios para comparar el rendi- 
miento de la TC helicoidal multidetector y de la RM. En 


la actualidad se considera que la ecografía intraoperatoria 


FIGURA 7-53. Tumor de células de los islotes. La 
ecografía intraoperatoria muestra una masa hipoecoica (M) en el 
cuerpo del páncreas. A, aorta; CPo, confluencia portal; 

H, hígado; VE, vena esplénica. 


es la prueba más exacta para localizar los tumores funcio- 


nantes de células de los islotes!”?. 


Tumores no procedentes de células 
de los islotes 


Los infrecuentes tumores no procedentes de células de los 
islotes del páncreas incluyen tumores de células gigantes, 
carcinomas adenoescamosos, adenocarcinomas mucinosos, 
carcinomas anaplásicos, neoplasias epiteliales sólidas y pa- 
pilares, carcinomas de células acinares, pancreatoblastomas, 
tumores del tejido conectivo, metástasis, linfomas y plas- 
mocitomas!“, No se han publicado descripciones ecográfi- 
cas de la mayor parte de estos tumores. 

Los tumores sólidos y papilares habitualmente se ven en 
mujeres jóvenes en forma de tumores grandes, bien defini- 
dos y encapsulados que pueden contener zonas quísticas de 
as como consecuencia de hemorragia y necro- 


paredes grues 
sis. Tienen predilección por la cola del páncreas y tienen me- 
prolon- 


¡gión 


jor pronóstico y tendencia a una supervivencia n 


gada debido a su invasión local y a su ausencia de metástas 

Las metástasis pancreáticas no son frecuentes y habitual- 
mente se producen en forma de extensión directa desde es- 
tructuras adyacentes, como el estómago, o por linfadenopa- 
tías contiguas. En la autopsia sólo el 3% de todos los pacientes 
que tienen una neoplasia maligna demostrada tiene metás- 
tasis en el páncreas". Las metástasis en el páncreas apare- 
cen en el 8,4% de los pacientes que tienen cáncer de pul- 
món!%, en el 19% de los que tienen cáncer de mama!” y 
% de los que tienen melanoma maligno!“. El pán- 


en el 37. 
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FIGURA 7-54. Carcinoma de células renales. Las imágenes transversal en escala de grises (A) y transversal con Doppler color (B) 
muestran una masa vascular hipoecoica bien definida (fechas) en el cuerpo del páncreas. AMS, arteria mesentérica superior; VE, vena esplénica. 


creas es una de las localizaciones de las metástasis tempranas 
o tardías del carcinoma de células renales (figura 7-54). Las 
metástasis pancreáticas'“ habitualmente son hipoecoicas y pe- 
queñas, de modo que no siempre se afecta el contorno del pán- 
creas. Las lesiones de mayor tamaño, especialmente proce- 
dentes de cáncer de ovario y de melanoma, pueden mostrar 
cambios quísticos. Las lesiones únicas se pueden confundir 


y las lesiones indio con 


con adenocarcinomas primarios 
pancreatitis aguda, adenocarcinoma difuso o linfoma" 

El linfoma no hodalanianos epstalncn ds ODO 
histiocítico, tiende a afectar a órganos distintos a los gan- 


glios linfáticos. Esta afectación extraganglionar habirual- 
mente se asocia a linfadenopatías intraabdominales. La afec- 
tación del páncreas puede ser solitaria o difusa'”, con 


múltiples nódulos discretos (figura 7-55A y B) o con afec- 


tación difusa (véase figura 7-55C y D). En algunos casos el 


incluido en una linfadenopatía peripancreáti- 


páncreas est 
ca masiva, en cuyo caso no es posible saber si el páncreas 
está afectado o simplemente comprimido. 


INTERVENCIÓN PANCREÁTICA GUIADA 
POR ECOGRAFÍA 


Biopsia 


Generalmente se realiza la biopsia percutánea de las masas 
pancreátic: 
carcinoma pancreático. Aunque la sensibilidad de la biop- 
sia mediante PAAF para el diagnóstico de neoplasia malig- 
na pancreática (50% a 86%)'*"% no es tan alta como para 
el diagnóstico de las neoplasias malignas de hígado, se ha 
descrito una especificidad tan alta como del 100%!%*", La 
menor sensibilidad de la biopsia, tanto percutánea como 
quirúrgica, se debe a varios factores' 


s para diferenciar un proceso inflamatorio de un 


+ Presencia de necrosis que no es visible en la ecografía. 

+ Tendencia de la neoplasia a producir una reacción 
fibrosa desmoplásica significativa, lo que da lugar a 
un resultado negativo de la biopsia. 

+ Pancreatitis asociada que puede complicar la 


localización del tumor. 
+ Tumores bien diferenciados que pueden ser difíciles 
de diagnosticar en las exploraciones citológicas. 


Sin embargo, estudios más recientes utilizando agujas de 
corte de mayor tamaño para obtener muestras de biopsia 
con aguja gruesa han mostrado mejores resultados, con sen- 
sibilidades del 92% y del 94% sin aumento de la tasa de 
complicaciones!”!"!”?. Alcanzan su máxima eficacia para ob- 
tener muestras de biopsia en la región en la que se afila el con- 
ducto pancreático. La biopsia guiada con endoecografía de 
las masas pancreáticas y de los ganglios linfáticos peripan- 
ercáticos, cuando está disponible, puede mejorar la exacti- 
tud del diagnóstico tisular de las masas pancreáticas y de la 
estadificación del cáncer!”*"*, Un resultado positivo de la 
biopsia evita una opera saria cuando se confirma 
la irresecabilidad por las técnicas de imagen previas. 

La principal complicación de la PAAF del páncr 


ninne 


as es la 


inducción de pancreatitis, y se han descrito varias muertes 
por pancreatitis fulminante!” *"””, Esta complicación se pro- 
duce habitualmente cuando se ha realizado la biopsia de un 
páncreas normal. También ha habido descripciones de ca- 
sos de siembra de un cáncer pancreático a lo largo del tra- 


yecto de la aguja de biopsia'”*""*. 


Pancreatografía percutánea 


Aunque es posible la realización de una pancreatografía per- 
q i E 

cutánea en un sistema no dilatado (considerando el hecho de 
que el conducto pancreático casi siempre se ve bajo guía eco- 
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FIGURA 7-55, Linfoma no hodgkiniano. A y B. La ecografía transversal de la cabe: 
múltiples masas hipoecoicas bien definidas (M) en todo el páncreas (P). 
.nte muestra una heterogencidad nodular diflusa del páncreas (P). A, aorta; AMS, 

ula biliar; VCI, vena cava inferior; VE, vena esplénica; VMS, vena 


transversal del cuerpo del páncreas de otro pac 


arteria mesentérica superior; GL, ganglio linfático; H, hígado; VB, vesí 


mesentérica superior. 


ficación de un conducto pancreático no dila- 
¡ante CPRE. En los pacientes que 


gráfica), la opa 
tado se debe realizar med 
tienen un conducto dilatado se obtiene una radiografía sim- 


ple para documentar la presencia de calcificaciones. Después 


se realiza una punción del conducto pancreático bajo guía eco- 
gráfica utilizando una aguja de calibre 22. Se aspira una pequeña 
cantidad de jugo pancreático para su evaluación citológica, y 
se inyecta un medio de contraste hidrosoluble a baja presión 


La cantidad de medio de contras- 


utilizando fuoroscopia!”. 
te que se inyecta varía con la visualización del conducto pan- 
creático o, en casos de oclusión, con la magnitud de la presión 
necesaria para opacificar el conducto y la respuesta del paciente 
ala inyección. Se debe evitar una inyección excesiva, y se debe 
aspirar el medio de contraste al final de la exploración'”. En 
la serie más extensa que se ha publicado se ha obtenido una tasa 
de éxito del 89%”. No se han descrito complicaciones ex- 


, del cuerpo y de la cola del páncreas muestra 
Imagen transversal de la cabeza del páncreas. D. La imagen 


cepto un caso de fuga biliar como consecuencia de la punción 
de un conducto biliar intrahepático dilatado'””, 

Las indicaciones de la pancreatografía percutánea in- 
cluyen: 


+ Dificultades técnicas con la CPRE, como consecuencia 
de fallo del procedimiento o de modificación de la 
anatomía por cirugía previa (p. ej, gastrectomía previa, 

pancreatoyeyunostomía u operación de Whipple)"”. 


+ Ausencia de visualización mediante CPRE del 


conducto pancreático a pesar de la opacificación 
del conducto colédoco. 

+ Opacificación escasa o nula de la parte proximal del 
conducto pancreático producida por estenosis 
significativa u oclusión de la porción distal del 
conducto pancreático. 
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FIGURA 7-56. Pancreatograma percutáneo 
realizado bajo guía ecográfica utilizando una 
aguja de calibre 22 (flecha curva). Biopsia del punto de 
la oclusión utilizando una aguja de calibre 22 (flecha recra) bajo 
guía Auoroscópica. 


+ Determinación de la presencia de cálculos y creación 
de un mapa quirúrgico antes de la cirugía 
pancreática. 

+ Dilatación del conducto pancreático sin masa 
demostrable en la exploración ecográfica o TC (un 
pancreatograma puede localizar de manera precisa 
una lesión para su biopsia) (figura 7-56). 


La introducción de la colangiopancreatografía mediante 
resonancia magnética (CPRM) puede evitar la necesidad de 
pancreatografía percutánea en algunos casos de CPRE fa- 
llida o inadecuada porque permite la visualización no inva- 


ART 
sora del conducto pancreático!*. 


ECOGRAFÍA ENDOSCÓPICA 


La EE es una técnica que combina la endoscopia con la 
ecografía de alta resolución, Se pueden obtener ecografías 
de alta resolución del páncreas debido a la proximidad del 
páncreas que proporciona la posición intradigestiva de la 
sonda endoscópica. La EE puede superar factores que li- 
mitan la ecografía transabdominal, como la interposición 
de gas intestinal, la obesidad mórbida y la imposibilidad 
de que el paciente coopere con las instrucciones respirato- 
rias!*!, Al igual que en todas las formas de ecografía, esta téc- 
nica depende mucho del operador. Además, sólo está dis- 
ponible en algunas instituciones. Con el aumento de la 
experiencia la tasa de fallo técnico ha disminuido desde el 
25% a un nivel inferior al 5% en manos de endoscopistas 
experimentados'**, Los pocos fallos restantes se relacionan 
con la imposibilidad de introducir el endoscopio en la ter- 
cera porción del duodeno en los casos en los que es nece- 
saria una visión detallada de la apófisis uncinada y de la ca- 
beza del páncrea 


FIGURA 7-57. Endoecografía transgástrica, cuerpo 
y cola del páncreas normal. CPo, confluencia portal; 
Est, estómago; P páncreas; VE, vena esplénica. (Por cortesía de 
P.J. Valette, M.D., Hópital Edouard Herriot, Lyon, France.) 


Se dispone comercialmente de dos tipos de escopios endo- 
ecográficos. El tipo radial utiliza un transductor radial de alta 
frecuencia (7,5 y 12 MHz) capaz de producir imágenes trans- 
versales de 360%. Este tipo de escopio es útil para estudiar el tubo 
digestivo y los órganos circundantes. La orientación en el pla- 
no de rastreo es relativamente sencilla. La unidad que está dis- 
ponible comercialmente no tiene posibilidad de estudio Doppler 
color y tiene una profundidad de rastreo relativamente esca- 
sa. Todavía no se dispone comercialmente de la posibilidad de 
realizar biopsias. El transductor de tipo de sector de que se dis- 
pone comercialmente emplea un transductor de menor fre- 
cuencia (5 y 7,5 MHz). A este nivel de frecuencia del transductor 
la detección de las lesiones intrapancreáticas pequeñas sigue 
siendo excelente. Con las unidades de sector se dispone de po- 
sibilidad de estudio Doppler color y biopsia, aunque las biop- 
sias guiadas por endoecografía todavía no se han convertido en 
una técnica empleada de manera generalizada. Las menores 
frecuencias del transductor permiten una penetración tisular 
más profunda, lo que es útil para identificar lesiones profun- 
das, como los tumores intrapancreáticos endocrinos. Sin em- 
bargo, el menor campo de visión puede hacer que sea dificil 


mantener la orientación del transductor. 
Se pueden obtener imágenes transversales y oblicuas coro- 
ales de la cabeza del páncreas desde el bulbo duodenal o des- 
dela segunda porción del duodeno. Se puede visualizar el cuer- 
po y la cola del páncreas a través de la curvatura mayor del 
estómago. Se pueden obtener imágenes de alta resolución de 
todo el páncreas, así como de la confluencia venosa portal, del 
conducto colédoco, del conducto pancreático y de los vasos 
mesentéricos superiores (figura 7-57)'*. Se utilizan dos mé- 
todos de contacto para conseguir una interfase adecuada en- 
tre la pared del tubo digestivo y el transductor. El primero es 
el método de balón, que es el preferido cuando se explora el 
páncreas, y que utiliza un balón lleno de agua en la punta del 
escopio que rodea el transductor. El segundo es el del estóma- 
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FIGURA 7-58. Endoecografía transduodenal de un 
carcinoma pancreático. CC, conducto colédoco; MASA, 
masa pancreática; VMS, vena mesentérica superior. (Por cortesía 
de P. Taourel, M.D., Hópital St. Eloi, Montpellier, France). 


go lleno de agua, que consiste en colocar un transductor no 
cubierto en el estómago lleno con 300 a 800 ml de agua de- 
saireada'*, La exploración completa dura de 15 a 30 minutos'*, 

La EE es muy exacta para identificar la presencia de al- 
teraciones pancreáticas. Se ha descrito que la sensibilidad 
de la EE para la detección de lesiones pancreáticas es del 
98% al 100%. En comparación, la sensibilidad de la ecografía 
transabdominal (EGTA), TC y CPRE es del 67% al 72%, 
del 71% al 78 y del 88% al 94%, respectivamente! "16197, 


La EE es especialmente útil para detectar lesiones pancre: 
ticas menores de 3 cm. En un estudio la tasa de dere 
mediante EE fue del 100% frente al 50% para la EGTA, 
del 55% para la TC y del 90% para la CPRE'”, 

Las indicaciones de la EE incluyen detección y estadifi- 
cación del adenocarcinoma pancreático (especialmente tu- 
mores <3 cm), evaluación para detectar tumores neuroen- 
docrinos pancreáticos, evaluación del páncreas en pacientes 
que tienen obesidad mórbida y evaluación anatómica de alta 
resolución de la cabeza y de la ampolla del páncreas! '*, 
La EE está resultando ser prometedora en la evaluación de 
los pacientes que tienen dolor abdominal y en los que se 
sospecha que tienen pancreatitis crónica!**, 

La EE parece ser la técnica única más exacta para localizar 
las lesiones pancreáticas y para evaluar la resecabilidad de una 
neoplasia maligna de páncreas (figura 7-58). Se ha descrito 
que la exactitud de la EE, de la EGTA, de la TC y de la RM 
para detectar los cánceres de páncreas es del 91% al 96%, 64% 
a 88%, 66% a 88%, y 83%, respectivamente!*”?”. La EE 
también ha resultado ser exacta tanto para localizar como para 
estadificar los tumores ampulares y para diferenciarlos del cán- 
cer de páncreas (figura 7-59)'%*%. El aspecto ecográfico del 
carcinoma pancreático en la EE es similar al de la ecografía 
convencional; sin embargo, la EE permite una mejor caracte- 
rización de la masa en lo referente a borde, forma, ecogenia y 
textura ecográfica del tumor. Aunque se describe que la ma- 
yor parte de los carcinomas de páncreas son hipoecoicos, con 
bordes irregulares y estructura ecográfica moteada, hay un so- 
Lapamiento sustancial con las características que se ven en la pan- 
creatitis crónica! *"?!. Además, la exploración de una masa 
pancreática mayor de 5 cm dificulta mucho la capacidad de la 
EE debido al reducido campo de visión y a la menor penetración 
acústica (que depende del transductor de alta frecuencia). 
Cuando se determina la resecabilidad del carcinoma pancre- 
ático, se ha encontrado que la EE es particularmente útil para 
evaluar la presencia o ausencia de invasión de las venas porta, 
esplénica y mesentérica superior, de la pared duodenal y de la 


FIGURA 7-59. Endoecografía transduodenal, conducto colédoco (CC) y vesícula 


liar (VB). A. Conducto 


colédoco normal. B. La masa intraluminal sólida (M) que está en el conducto colédoco distal dilatado es un carcinoma ampular. La vesícula 
biliar está distendida. (Por cortesía de P. J. Valerre, M.D., Hópital Edouard Herriot, Lyon, France.) 
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FIGURA 7-60. Endoecografía transgástrica de un 
cistadenoma seroso pancreático de aspecto sólido 
en la exploración ecográfica transabdominal. La 
ecografía endoscópica muestra múltiples quistes pequeños (flechas) 
que no se veían en la ecografía transabdominal. (Por cortesía de 

P Taourel, M.D., Hópital St. Eloi, Montpellier, France.) 


ampolla!”, En este momento la utilidad clínica de la EE en la 
determinación de la presencia de metástasis ganglionares, así 
como de invasión de las arterias celíaca y mesentérica supe- 
rior, no es convincente cuando se la compara con otras mo- 
dalidades de imagen. Los inconvenientes de la EE incluyen la 
dificultad de realizar biopsia con aguja guiada mediante EE 
con la instrumentación de que se dispone en la actualidad y su 
incapacidad de detectar con exactitud metástasis en hígado, 
peritoneo y epiplón. En el momento actual no parece haber 
ningún sustituto para la laparoscopia en la detección de estas 
metástasis cuando son pequeñas, lo que es crucial para deter- 
minar el estado de resecabilidad de un paciente que tiene car- 
cinoma pancreático!” 

La EE es un estudio no quirúrgico importante de locali- 
zación en los pacientes que tienen insulinomas y gastrino- 
mas. En los pacientes que tienen insulinomas esporádicos la 
EE proporciona una tasa de detección del 80% al 90%'*. 
Si se identifica un insulinoma mediante EE ya no es nece- 
sario ningún otro estudio. Sólo se realiza la angiografía pan- 
creática y el estudio de estimulación arterial si la EE es n 
gativa en un paciente en el que se sospecha un insulinoma 
esporádico. La EIO como técnica diagnóstica aislada tiene 
desventajas, como la prolongación del tiempo intraopera- 
torio. Por tanto, se recomienda la EIO como complemen- 
to de guía por imagen para la enucleación de los insulino- 
mas o como modalidad diagnóstica de segunda línea cuando 
fracasan todos los demás estudios. 

En los pacientes que tienen hiperinsulinoma secundario 
a síndrome de neoplasias endocrinas múltiples de tipo 1 se 
utiliza la EE sólo para evaluar la cabeza y la apófisis uncinada 
porque se realiza una pancreatectomía distal independien- 
temente de otros hallazgos. En los pacientes que tienen un 


diagnóstico clínico de síndrome de Zollinger-Fllison la EE 
puede detectar prácticamente todos los gastrinomas intra- 
pancreáticos. La sensibilidad de una EE negativa del páncreas 
en la predicción de un gastrinoma extrapancreático es del 
100%'**, Una EE negativa junto a una TC negativa en un 
paciente que tiene síndrome de Zollinger-Ellison es muy 
indicativa de la probabilidad de que se encuentre un pe- 
queño gastrinoma submucoso en el duodeno, 

La mayor resolución de la EE respecto a la EGTA pue- 
de ayudar a caracterizar las neoplasias quísticas. Se puede 
apreciar mejor la naturaleza quística delos ci 
rosos en la EE por la identificación de pequeños quistes en 
una masa aparentemente sólida en la EGTA (figura 7-60). 

La EE es sensible a los cambios parenquimatosos que se 
. Se han descrito ocho ca- 


tadenomas se- 


asocian a la pancreatitis cróni 
racterísticas EE: 1) ecogenia heterogénea, 2) acentuación de 
las lobulaciones parenquimatosas, 3) borde del páncreas irre- 
gular, 4) aumento del grosor o de la ecogenia de la pared 
del conducto pancreático principal, 5) dilatación del conducto 
pancreático principal y de sus ramas laterales, 6) focos ecó- 
genos en el interior de la glándula, 7) calcificaciones in- 
traductales y 8) estructuras quísticas pancreáticas o peri- 
pancreáticas!”'*, Se ha descrito que la especificidad y la 
exactitud de la EE en el diagnóstico de la pancreatitis cró- 
nica están en el intervalo del 80% al 86%*”. Sin embargo, 
no se ha publicado ningún estudio importante con doble 
enmascaramiento o con confirmación histológica. Por tan- 
to, las características EE que se observan en los pacientes en 
los que se sospecha una pancreatitis crónica con CPRE nor- 
mal pueden representar una mayor sensibilidad de la EE a 


los cambios pancreáticos crónicos tempranos o resultados 
falsamente positivos. Sin embargo, en los casos dudosos en 
los que se sospecha clínicamente una pancreatitis crónica 
aunque no se puede confirmar mediante EGTA o median- 
te TC, se recomienda la EE (antes de la CPRE) porque se 
ha mostrado que es sensible a los cambios parenquimato- 
sos y que además no conlleva el riesgo de pancreatitis agu- 
da que se relaciona con la intervención. 

La EE sigue siendo una modalidad ecográfica en de- 
sarrollo, aunque se está empezando a aceptar su utilización 
fuera de los centros docentes universitarios. Precisa la expe- 
riencia combinada de un endoscopista y de un ecografist 
Todavía se debe refinar la posibilidad de biopsia guiada me- 
diante EE hasta el nivel de una fiabilidad constante, La pre- 
sión del desarrollo de la guía de biopsia mediante EE y 
del sistema de aguja hará que la EE sea una modalidad de 
estudio aún más poderosa. Finalmente, se están desarro- 
llando minisondas de alta frecuencia (escopios hijos intro- 
ducidos a través del canal de trabajo de un escopio madre) 
con cabezas de rastreo de 20 a 30 MHz para la exploración 
del conducto pancreático, que pueden resultar ser útiles en 
la búsqueda de un carcinoma papilar intraductal'”. 
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PRINCIPIOS BÁSICOS — 


La ecografía del tubo digestivo con frecuencia es frustrante 
y siempre es difícil, El contenido gaseoso del interior de la 
luz del tubo digestivo puede hacer que la visibilidad sea di- 
ficil e incluso imposible, el líquido intraluminal puede simular 
una masa quística y la materia fecal puede crear diversos ar- 
tefactos y seudotumores. Sin embargo, el tubo digestivo nor- 
mal tiene un patrón reproducible o firma del tubo diges- 
tivo, y diferentes patologías digestivas dan lugar a alteraciones 
ecográficas reconocibles. Además, en algunas enfermedades 
(como la apendicitis aguda y la diverticuliris aguda) la eco- 
grafía puede ser un estudio importante. Además, la endoe- 
cografía, que se realiza con transductores de alta frecuencia 
en la luz del tubo digestivo, es una técnica cada vez más po- 
pular para evaluar el esófago, el estómago y el recto. 


La firma del tubo digestivo 


El tubo digestivo es un tubo hueco continuo que tiene cua- 
tro capas concéntricas (figura 8-1). Desde la luz hacia el ex- 
terior son: 1) mucosa, que está formada por recubrimiento 
epitelial, tejido conectivo laxo o lámina propia y capa muscu- 
lar de la mucosa; 2) submucosa; 3) muscular propia, que 
tiene fibras circulares internas y longitudinales externas, y 
4) serosa o adventicia. Estas capas histológicas se corres- 
ponden con el aspecto ecográfico que se representa en la fi- 
gura 8-2!” y que se denomina firma del tubo digestivo, en 
la que se pueden visualizar hasta cinco capas (figura 8-3). 
Las capas ecográficas tienen aspecto ecógeno e hipoecoico 
de manera alternativa: las capas primera, tercera y quinta son 
ecógenas, y las capas segunda y cuarta son hipoecoicas. Esta 
relación de la organización histológica en capas con la orga- 
nización ecográfica en capas se recuerda mejor al tener en 
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Serosa. 


Muscular | Capa longitudinal externa 
propia 


Capa circular interna: 


Submucosa: 


Muscular de la mucosa: 


Membrana 
mucosa 


FIGURA 8-1. Representación esquemática de las capas histológicas de la pared del tubo digestivo. 


cuenta que los componentes musculares de la pared del tubo 
digestivo, la muscular de la mucosa y la muscular propia 
forman las capas hipoecoicas en la ecografía. 

En las ecografías sistemáticas la firma del tubo digestivo 
puede variar desde un aspecto en diana en sección transver- 
sal, con una zona ecógena central y un rodete hipoecoico, 
hasta la representación completa de las cinco capas ecográ- 
ficas. La calidad de la imagen y la resolución del transductor 
determinan el grado de diferenciación en capas. La pared del 
tubo digestivo normal es uniforme y distensible, con un gro- 
sor medio de 3 mm cuando está distendida y de 5 mm cuan- 
do no lo está. Además de reconocer la firma del tubo diges- 
tivo, hay otras características morfológicas que permiten 
reconocer porciones específicas del tubo digestivo, inclu- 
yendo las rugosidades gástricas (figura 8-4A y B), las válvulas 
conniventes (véase figura 8-4C, D) y las haustras del colon. 

También se evalúa el contenido y el diámetro de la luz 
gastrointestinal y la actividad motora del tubo digestivo. 
Cuando hay un exceso de líquido en el tubo digestivo par- 
ticipan la hipersecreción, la obstrucción mecánica y el íleo. 
Normalmente se ve peristalsis en el intestino delgado y en 
el estómago. Puede haber aumento de la actividad cuando 


hay obstrucción mecánica y enteritis inflamatoria, Se ve dis- 
minución de la actividad en el íleo paralítico y en las fases 
finales de la obstrucción intestinal mecánica. 


Anatomía patológica de la pared 
del tubo digestivo 


La evaluación del tubo digestivo engrosado en la ecografía 
es muy superior a la evaluación del tubo digestivo normal por 
dos motivos importantes. El tubo digestivo engrosado, parti- 
cularmente si se asocia a alteración de los tejidos blandos pe- 
rientéricos, crea un efecto de masa, que se ve fácilmente en la 
ecografía. Además, el tubo digestivo engrosado con frecuen- 
cia tiene relativamente poco gas, lo que mejora su evaluación 
ecográfica”. La anatomía patológica de la pared del tubo di- 
gestivo crea patrones ecográficos característicos (figura 8-5). 
El más familiar, el patrón en diana (véase figura 8-5, cen- 
tro), fue descrito por primera vez por Lutz y Perzoldt' en 1976 
y posteriormente por Bluth y cols.*, que lo denominaron pa- 
trón de «seudorriñón» (véase figura 8-5), observando que se 
encontraba una lesión anatomopatológicamente significati- 
va en más del 90% de los pacientes que tenían este patrón. En 
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1. Interfase de la mucosa superficial 
con el contenido luminal 


2. Mucosa profunda, que incluye 
la muscular de la mucosa 


E 


4. Muscular propia 
5. Serosa 


Aspecto ecográfico 
desde la luz hacia afuera 


1. Ecógeno 
2. Hipoecoico 
3. Ecógeno 
4. Hipoecoico 


5. Ecógeno 


FIGURA 8-2. Correlación de las capas ecográficas e histológicas de la pared del tubo digestivo. El esquema 
superior muestra las capas histológicas de la pared del tubo digestivo. El esquema inferior muestra el tubo digestivo en sección transversal 
con la ecogenia documentada de las capas en la medida en que se correlaciona con la imagen histológica que se muestra arriba, 


CUATRO CAPAS HISTOLÓGICAS 
DEL TUBO DIGESTIVO 


MUCOSA 


Esá formada por un recubrimiento epitelial, tejido 
conectivo laxo o lámina propia, y muscular de la 
mucosa 


SUBMUCOSA 
MUSCULAR PROPIA 


Está formada por fibras circulares internas y 
longitudinales externas 


SEROSA O ADVENTICIA 


ambas descripciones, el rodete externo hipoecoico corres- 
ponde a la pared engrosada del tubo digestivo, mientras que 
el centro ecógeno se relaciona con la luz residual del tubo 
digestivo o con ulceración de la mucosa. La diana y el 
seudorriñón son los equivalentes anormales de la firma del tubo 
digestivo que crea el tubo digestivo normal, 

La identificación del engrosamiento del tubo digesti- 
vo en la ecografía se puede relacionar con diversas patolo- 
gías'. Las posibilidades diagnósticas se pueden predecir de- 
terminando la extensión y la localización de la enfermedad, 
la conservación o la destrucción de la estructura en capas 
de la pared y la concentricidad o excentricidad de la afecta- 
ción parietal. La benignidad está indicada por afectación 
segmentaria larga con engrosamiento concéntrico y conser- 
vación de la estructura en capas de la pared. La patología 
benigna clásica que muestra engrosamiento de la pared del 
tubo digestivo es la enfermedad de Crohn. La malignidad 
está indicada por afectación segmentaria corta con enfer- 
medad excéntrica y destrucción de la estructura en capas de 
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FIGL 


que renía engrosamiento leve del tubo digestivo por enfermedad de Crohn. Las capas azules, que representan el múscul 
a. Las capas amarillas, que representan la submucosa y la mucosa superficial, son hiperecoicas. Hay una peque 


hipoecoicas en la ecogra 
cantidad de líquido y de aire en la luz del tubo digestivo en la ecografía 


la pared. La patología clásica que muestra engrosamiento 
de la pared del tubo digestivo es el adenocarcinoma de es- 
tómago o de colon. Los datos anteriores son orientaciones 
y no reglas rígidas porque el engrosamiento crónico de la 
pared del tubo digestivo en la enfermedad de Crohn puede 
mostrar destrucción de las capas en relación con cambios 
fibróticos, y el adenocarcinoma puede mostrar cierta con- 
servación de la estructura en capas de la pared. Se puede ver 
linfadenopatía e hiperemia de la pared engrosada del tubo 
digestivo asociadas a engrosamiento de la pared del tubo di- 
gestivo tanto benigno como maligno. 

Las masas de la pared del tubo digestivo, en contra- 
posición al engrosamiento de la pared del tubo digestivo, 
pueden ser intraluminales, murales o exofíticas, con o sin 
ulceración en todos los casos (véase figura 8-5). Las masas 
las masas mucosas del tubo digestivo pue- 


intraluminales y 
den tener un aspecto variable en la ecografía, aunque con 


RA 8-3. Firma del tubo digestivo. Superior, representación esquemática, e inferior, ecografía correspondiente en un paciente 


, son negras O 


frecuencia están ocultas por el gas o por el contenido lumi- 
nal. Por el contrario, las masas exofíticas, con o sin afecta- 
ción o ulceración de la mucosa, pueden formar masas que 
se visualizan con más facilidad. Puede ser difícil atribuir su 
origen al tubo digestivo si no se ve en la ecografía la firma 
del tubo digestivo, la diana o el seudorriñón típicos. En con- 
secuencia, se debe considerar que las masas intraperitonea- 
les de morfología variable que no se originan claramente en 
vísceras abdominales sólidas o en los ganglios linfáticos pue- 
den tener su origen en el tubo digestivo. 


Técnica 
Las ecografías sistemáticas se realizan de manera óptima 
cuando el paciente está en ayunas. Se realiza un estudio de 


todo el abdomen en tiempo real con un transductor de 3,5 
y/o 5 MHz, y se observan todas las masas o firmas del tubo 
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FIGURA 8-4. Reconocimiento del tubo digestivo. Las imágenes sagital, A, y transversal, B, del estómago muestran las 


rugosidades gástricas normales. El estómago colapsado muestra un g 


intestino delgado. Se ven más fácilmente cu 


digestivo evidentes. Se estudia la pelvis antes y después de 
facilita la vi- 


vaciar la vejiga, porque la repleción de la vejig 


sualización de enfermedades en algunos pacientes, y des- 


plaza las asas intestinales en otros. Después se realiza un aná- 
lisis detallado de las zonas de interés, incluyendo la ecografía 
con compresión (figura 8-6)”. Aunque esta técnica se des- 
cribió inicialmente utilizando sondas lineales de alta fre- 
cuencia, las sondas lineales convexas de 5 MHz y algunas 
sondas sectoriales funcionan muy bien*. El factor crítico es 
un transductor que tenga una zona focal corta que permita 
la resolución óptima de estructuras próximas a la piel. Se 
aplica una presión lenta y gradual. Se comprime el tubo di- 
gestivo normal, y los bolsillos de gas se desplazan y se ale- 
jan de la región de interés. Por el contrario, las asas anor- 
males engrosadas y/o las asas obstruidas no compresibles 


osor parietal variable, C y D. Muestran las válvulas conniventes del 
rdo hay líquido en la luz del intestino, como en C, o si las válv ulas están edematosas, como en D. 


permanecen sin modificaciones. Los pacientes que tienen 


irritación perineal o sensibilidad local habitualmente to! 
ran el aumento lento y suave de la presión de la ecografía con 
compresión, mientras que muestran una marcada respues- 
ta dolorosa si se aplica un rastreo rápido e irregular. En las 
ra evaluar 


mujeres, la ecografía transvaginal es muy útil y 
las porciones del tubo digestivo que están en el interior de 
la pelvis, particularmente el recto y el colon sigmoide, De ma- 
nera ocasional la ingesta oral de líquidos o un enema líqui- 

sto es así 


do pueden ser complementos útiles a la ecografía. 
cuando se intenta determinar el origen de una acumulación 
documentada de líquido. Además, los líquidos por vía oral 
ón y el diag- 


y el enema de Fleet pueden mejorar la localizac 
nóstico de las masas intraluminales o intramurales gástricas 
y rectales, respectivamente. 
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FIGURA 8-5. Patología de la pared del tubo digestivo. Representación esquemática del aspecto ecográfico 


con su equivalente ecográfico. Superior: masa intraluminal. Seudopólipo inflamatorio en la ecografía”?. Medio: signo del 
scudorriñón con engrosamiento parictal simétrico y destrucción de la estructura en capas de la pared. Carcinoma de colon en la ecografía 
Inferior: masa exofítica. Siembra serosa en el peritonco visceral del tubo digestivo en la ecografía. (Tomado de Wilson SR: The bowel wall 
looks thickened: What does thar mean? Categorical course in diagnostic radiology: Findings ar US-what do they mean? Radiological 


Society of North America. 2002, 219-228.) 


Evaluación Doppler de la pared del tubo 
digestivo 


El tubo digestivo normal muestra una señal poco intensa 
en el Doppler color convencional porque la exploración es 
dificil en un asa intestinal normal y móvil. Tanto las neoplasias 
como las enfermedades inflamatorias muestran aumento de 


la vascularidad cuando se las compara con la pared normal 
del tubo digestivo (figura 8-7), mientras que el tubo diges- 
tivo isquémico y edematoso tiende a ser relativamente hi- 
povascular. La adición de evaluación Doppler color y Doppler 
espectral al estudio de la pared del tubo digestivo permite ob- 
tener más datos de que el engrosamiento de la pared del 
tubo digestivo se debe a un cambio isquémico o inflamato- 
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FIGURA 8-6. Ecografía con compresión, representación esquemática. /2quierda: se comprime el tubo digestivo normal. 


lo anormalmente, censro, o un asa obstruida, derecha, como la que se ve en la apendicitis aguda, no es compresible. 


(Tomado de Puylaert JBCM: Acute appendicitis: Ultrasound evaluation using graded compression. Radiology 1986:158:355-360.) 


rio en el paciente que tiene dolor abdominal agudo. Teefey 
y cols.” examinaron a 35 pacientes y encontraron que un 
flujo ausente o apenas visible en el estudio Doppler color y 
la ausencia de señal arterial eran indicativos de isquemia. 
Por el contrario, un flujo fácilmente detectable en el estu- 
dio Doppler color y un índice de resistencia menor de 0,6 
eran compatibles con inflamación. En nuestra propia expe- 
riencia hemos encontrado que el estudio Doppler color es 
muy útil para confirmar nuestra sospecha de un proceso in- 
flamatorio del tubo digestivo. 


NEOPLASIAS DEL TUBO DIGESTIVO 


La función de la ecografía en la evaluación de las neoplasias 
del tubo digestivo es similar a la de la tomografía compu- 
tarizada (TC). Raras veces se pueden visualizar lesiones mu- 
cosas tempranas o nódulos intramurales pequeños, mientras 
que se pueden ver tumores que crecen hasta producir una 
masa exofítica, un segmento engrosado del tubo digestivo 
con o sin ulceración (figura 8-8) o una masa intraabdominal 
de tamaño considerable (figura 8-9). Con frecuencia se rea- 
liza una ecografía en las primeras fases del estudio diagnós- 
tico de los pacientes que tienen tumores del tubo digestivo, 


con frecuencia antes de su identificación inicial. La sinto- 
matología abdominal imprecisa, el dolor abdominal, una 
masa abdominal palpable y la anemia son indicaciones fre- 
cuentes para estas ecografías. La observación de las morfología 
típicas que se asocian a las neoplasias del tubo digestivo pue- 
de llevar al reconocimiento, a la localización e incluso a la 
estadificación exactos de la enfermedad, con la oportunidad 
de dirigir las exploraciones posteriores adecuadas, incluyen- 
do la biopsia ósea mediante aspiración guiada por ecografía, 


Adenocarcinoma 


Anatomía patológica. El adenocarcinoma es el tumor ma- 
ligno más frecuente del tubo digestivo. Supone el 80% de 
todas las neoplasias gástricas malignas. Estos tumores se 
originan la mayoría de las veces en la región prepilórica, en 
el antro y en la curvatura menor, que son las porciones del 
estómago que se evalúan mejor con ecografía. Macroscó- 
picamente tiene patrones variables de crecimiento que 
incluyen tumores infiltrativos (véase figura 8-8), polipoi- 
deos (véase figura 8-9), fungoideos y ulcerados. La infil- 
tración puede ser superficial o transmural, y esta última da 
lugar a una linitis plástica o a un estómago en «botella 
de cuero». 
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1 8-7. Contribución de la ecografía Doppler a la evaluación del tubo digestivo en tres pacientes. 

A y B. Las imágenes transversales del fleon terminal en un paciente que tiene enfermedad de Crohn muestran un marcado engrosamiento 
asimétrico de la pared intestinal. La imagen Doppler color muestra una marcada hiperemia de la pared intestinal y de la grasa circundante, 
que tiene inflamación activa. C y D. Asa intestinal sin características reseñables con grasa excéntrica en el mesenterio del intestino delgado. 
La hiperemia de la grasa y de la pared intestinal refleja la inflamación activa. E y E. Las imágenes transversales del colon ascendente 
muestran engrosamiento parietal con destrucción total de la estructura incapaz en relación con un carcinoma invasor de colon. Los tumores 
neoplásicos del tubo digestivo de manera invariable muestran una vascularidad como la que se presenta aquí 
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FIGURA 8-8. Adenocarcinoma del tubo digestivo en dos pacientes. Las ecografías sagital (A) y transversal (B) del 
abdomen superior muestran un seudorriñón (cabezas de flecha) adyacente al lóbulo izquierdo hepático, que representa un carcinoma en la 


unión esofagogástrica. C. La ecografía en eje longitudinal del colon transverso proximal muestra la luz. del e 


lon dilatada y llena de líquido. 


D. Más distalmente, un segmento de intestino engrosado (flechas) muestra la destrucción de la estructura en capas de la pared y una luz 


ular de colon 


central estrecha producida por un carcinoma 


El adenocarcinoma es mucho menos frecuente en el 
intestino delgado que en el estómago o en el intestino 
grueso. Supone aproximadamente el 50% de los tumo- 
res que se encuentran en esta región, y el 90% de los ca- 
sos se origina en el yeyuno proximal (figura 8-10) o en 
el duodeno!”. La enfermedad de Crohn se asocia a un 
aumento significativo de la incidencia de adenocarcinoma, 
que habitualmente aparece en el íleon. Los adenocarci- 
nomas del intestino delgado generalmente tienen una 
morfología macroscópica anular, frecuentemente con ul- 
ceración. 


El adenocarcinoma de colon es muy frecuente, y su in- 
cidencia sólo es superada por la del cáncer de pulmón y de 
mama. El adenocarcinoma de colon supone prácticamente 
todas las neoplasias colorrectales malignas. El adenocarcino- 


ma colorrectal crece con dos patrones morfológicos macros- 


cópicos principales: tumores polipoideos intraluminales, que 
son más prevalentes en el ciego y en el colon ascendente, y 
lesiones constrictivas anulares (véase figura 8-8H, D), que son 
más frecuentes en el colon descendente y sigmoide. Raras 
veces pueden aparecer en el colon tumores infiltrativos si- 
milares a los que se ven en el estómago (figura 8-11) 
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FIGURA 8-9. Adenocarcinoma velloso intraluminal del estómago. A. La ecografía transversal después de la ingestión de 
líquidos por vía oral muestra una masa ecógena heterogénea relativamente bien definida fechaden el interor del cuerpo del estómago. 
Hay líquido en la luz del estómago (E). B. El estudio con bario de confirmación muestra el tumor velloso (flechas). 


A 


FIGURA 8-10. Adenocarcinoma de yeyuno. La ecografía (A) y la TC (B) muestran una masa grande y necrótica en el cuadrante 
Superior izquierdo con aumento del tamaño de los ganglios linfáticos perientéricos (fecha) en un varón de 60 años que refería molestia 


abdominal y hemorragia. 


Ecografía. La mayor parte de los cánceres mucosos del tubo 
digestivo no se visualizan en la ecografía; sin embargo, las ma- 
sas de gran tamaño, ya sean tumores intraluminales (véase 
figura 8-9) o exofíticos, y los tumores anulares (véase figu- 
ra 8-8H, 1) producen alteraciones ecográficas!!?. Los tu- 
mores de longitud variable pueden engrosar la pared del 


tubo digestivo según un patrón concéntrico simétrico o asi- 
métrico. Se puede producir una morfología de diana o de seu- 
dorriñón (véase figura 8-5). El aire en las ulceraciones de la 
mucosa típicamente produce focos ecógenos lineales, con 
frecuencia con artefacto en V, en el interior de la masa. Los 
tumores son habitualmente hipoccoicos, aunque no de ma 
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FIGURA 8-11. Carcinoma infiltrativo del colon transverso. Un varón negro de 42 años acudió al servicio de urgencias por 


dolor abdominal agudo. A. 
situación de colon transverso. Profundo al intestino hay un « 


plano transversal del epigastrio muestra un segmento intestinal con pérdida total de las capas murales en 
:cto masa» difuso y ecogéno (flecha) sugestivo de infileración o inflamación 


grasa. B. Tomografía computarizada de confirmación. No se sospechó la presencia de neoplasia por los hallazgos de ninguna de las dos 


técnicas de imagen ni en la cirugía. 


nera invariable. Las lesiones anulares pueden producir obs- 
trucción del tubo digestivo con dilatación, hiperperistalsis 
y aumento del líquido luminal del tubo digestivo proximal 
a la localización del tumor (véase figura 8-8H, 1). En to- 
dos los casos se deben buscar daros de invasión directa, au- 
mento del tamaño de los ganglios linfáticos regionales (véa- 
se figura 8-8C) y metástasis hepáticas. 


Tumores estromales del tubo 
digestivo (TETD) 


Anatomía patológica. De los tumores mesenquimatosos que 
afectan al tubo digestivo, los que se originan en el músculo liso 
son los más frecuentes y suponen aproximadamente el 1% 
de todas las neoplasias del tubo digestivo. Se encuentran la 
mayor parte de las veces en el estómago y en el intestino del- 
gado. Los tumores de colon son los menos frecuentes y apa- 
recen la mayor parte de las veces en el recto. Aunque se pue- 
den encontrar como observación casual en la cirugía, en la 
ulares con fre- 


ecografía o en la autopsia, estos tumores v. 

cuencia se hacen muy grandes y pueden experimentar ulce- 

ración, degeneración, necrosis y hemorragia”. 

Ecografía. Los tumores del músculo liso típicamente produ- 
das de tamaño y 


cen lesiones con aspecto de masas redondea 
cuencia con zonas 


ccogenicidad variables (figura 8-12), con f 
quísticas centrales (figura 8-13)'* en relación con hemorragia 
o necrosis. No siempre se puede determinar con facilidad su 
origen en el tubo digestivo, aunque si hay ulceración, la pre- 
sencia de bolsillos de gas en el cráter de una úlcera puede in- 
dicar su origen. Se debe considerar la posibilidad de un tumor 
de músculo liso que se origina en el tubo digestivo en el diag- 
nóstico diferencial de las masas abdominales indeterminadas 


que se observan de manera casual en pacientes asintomáticos, 
particularmente si muestran cambios quísticos o necróticos 
centrales (véase figura 8-13). Estos tumores son mu 

dos para la biopsia mediante aspira 


y adecua- 


ción guiada con ecografía. 


PATRONES DE CRECIMIENTO 
DEL LINFOMA 


Nodular o polipoideo 

Lesiones ulcerativas con aspecto de carcinoma 

Masas tumorales infiltrativas 

Invade el mesenterio adyacente y sus ganglios 
linfáticos 


Linfoma 


Anatomía patológica. El tubo digestivo se puede afectar 
por el linfoma de dos formas básicas: en forma de disemi- 
nación generalizada en el linfoma en estadio IL o IV de 
cualquier tipo celular o, con más frecuencia, como linfoma 
primario del tubo digestivo, que prácticamente siempre es 
un linfoma no hodgkiniano. Los tumores primarios consti- 
tuyen sólo el 2% a 4% de todos los tumores malignos del 
tubo digestivo'*, aunque suponen el 20% de los que se en- 
cuentran en el intestino delgado. Se observan tres patrones 
predominantes de crecimiento: nodular o polipoideo, le- 
siones ulcerativas con aspecto de carcinoma y masas tumo- 


rales infiltrantes que con frecuencia invaden el mesenterio 
y los ganglios linfáticos adyacentes”. 

Ecografía. Los nódulos submucosos de pequeño tamaño se 
pueden pasar por alto con facilidad en la ecografía. Sin em- 
bargo, muchos pacientes afectados tienen masas grandes, 


muy hipoecoicas y ulceradas en el estómago o en el intest 
no delgado (figura 8-14)'**”, Con fr 
neales largos de alta amplitud con artefactos en V, que in- 


uencia se ven ecos li- 


dican gas en la luz residual o en las ulceraciones. Se ha 
reconocido que esta alteración particular es una de las for- 
mas de manifestación más frecuentes de los pacientes que tie- 
nen linfoma relacionado con el sida en comparación con 


otras poblaciones de pacientes que tienen linfoma. Se pue- 
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D 


FIGURA 8-12. Tumores estromales digestivos (TETD) en dos pacientes. A y B. Masa exofitica en el tubo digestivo, un 


Iciomioma gástrico, análogo al esquema y a la ima; 


tubo digestivo normal del estómago y la masa exofitica focal. B. Después de la ingestión de 
D. Leiomiosarcoma gástrico. C. La ecografía transversal después de 


Ahora se ve claramente la masa sólida. 


n inferior de la figura 8-5. A. La ecografía transversal del epigastrio muestra la firma del 


agua, la luz contiene líquido que aparece negro. 


la ingestión oral de líquido 


muestra una masa intramural lisa compleja (flechas) que se proyecta hacia la luz del estómago llena de líquido (E). D. El estudio con bario 


de confirmación muestra el tumor intramural (Mechas). 


de visualizar el aumento de tamaño de los ganglios linfáti- 
cos regionales, aunque es poco frecuente una alteración ge- 
neralizada de los ganglios linfáticos. 


Metástasis 


Anatomía patológica. El melanoma maligno y los tumo- 
res primarios de pulmón y de mama son los tumores que 
con mayor frecuencia producen afectación secundaria del 
tubo digestivo'*. En orden de frecuencia se afecta el estó- 
mago, el intestino delgado y el colon. La neoplasia secunda- 
ria que afecta al epiplón y al peritoneo puede producir asci- 


tis, nódulos secundarios superficiales pequeños o confluentes 


en la superficie del tubo digestivo (véase figura 8-21) o «tor- 
tas» omentales extensas que prácticamente engloban las asas 
intestinales afectadas!??", Las metástasis peritoneales se ori- 
ginan la mayor parte de las veces en tumores primarios de 
ovario o del tubo digestivo (véase figura 8-16) 

Ecografía. Los nódulos submucosos pequeños, que tienen 


tendencia a ulcerarse, se ven raras veces en la ecografía, mien- 
tras que son frecuentes los tumores grandes e infiltrativos 
de manera difusa con grandes ulceraciones, particularmen- 
te en el intestino delgado (figura 8-15), en el que se produ- 
cen masas hipoecoicas bien definidas que con frecuencia tie- 
nen ecos brillantes especulares con artefactos en V en zonas 
de ulceración. La presencia de ascitis con partículas, engro- 
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FIGURA 8-13. Leiomiosarcoma con morfología indicativa de TETD en dos pacientes. A. La ecografía del flanco 
izquierdo muestra una masa bien definida con un rodete sólido y un centro quístico no uniforme, indicativo de necrosis. Se demostró un 
leiomiosarcoma de yeyuno. B. Gran leiomiosarcoma necrótico del estómago que se manifiesta como una masa enorme y muy compleja en 
el cuadrante superior izquierdo. Su aspecto plantea la posibilidad de un TETD. En la ecografía no se pudo mostrar el origen digestivo de 
esta masa. Sin embargo, la naturaleza compleja de la masa indicó correctamente su naturaleza aunque no su origen preciso. TETD, tumor 


estromal del tubo digestivo, 


samiento omental y nódulos y placas en el peritoneo visce- 
ral y parietal (véanse figuras 8-5, inferior, y 8-22) debe plan- 
tear la sospecha de enfermedad metastásica 


ENFERMEDAD INFLAMATORIA 
INTESTINAL (ENFERMEDAD DE CROHN) 


La enfermedad inflamatoria intestinal incluye la enfermedad 
de Crohn y la colitis ulcerosa. Esta última es una inflama- 
ción de la mucosa y muestra pocas alteraciones ecográficas in- 
cluso en la enfermedad aguda. Por tanto, la enfermedad de 
Crohn, que es un proceso transmural, es la patología que se 
ve en la mayoría de los pacientes a los que se hace una eco- 
grafía por enfermedad inflamatoria intestinal 

Anatomía patológica. La enfermedad de Crohn, que es un 
trastorno inflamatorio crónico del tubo digestivo de pato- 
genia y etiología desconocidas, afecta la mayor parte de las 
veces al íleon terminal y al colon, aunque se puede afectar 
cualquier porción del tubo digestivo. Es un proceso infla- 
matorio granulomatoso transmural que afecta a todas las ca- 
pas de la pared del tubo digestivo. Macroscópicamente la pa- 
red del tubo digestivo es típicamente muy gruesa y rígida, 
con estenosis luminal secundaria. Son características las úl- 
ceras discretas o continuas y las fisuras profundas, que con fre- 
cuencia dan lugar a la formación de fístulas. Es frecuente que 
haya aumento de tamaño de los ganglios linfáticos mesen- 
téricos y deslustramiento de las asas afectadas. El mesenterio 
puede estar muy engrosado y puede tener infiltración grasa, 
y se desliza sobre los bordes del tubo digestivo hasta el bor- 


de antimesentérico. La recurrencia después de la cirugía y 
enfermedad perianal son una característica clínica clásica. 

Aunque el estudio con contraste baritado y la endoscopia 
siguen siendo las principales herramientas para evaluar la al- 
reración mucosa luminal, la ecografía, al igual que la TC, pue- 
de ofrecer información adicional útil sobre la pared del tubo 
digestivo, los ganglios linfáticos, el mesenterio y los tejidos 
. Se puede evaluar bien la naturaleza cró- 


blandos regionales 
nica de la enfermedad inflamatoria intestinal, que se caracte- 
riza por múltiples remisiones y exacerbaciones, con una mo- 
dalidad no invasora y sensible, como la ecografía. El grado de 
engrosamiento de la pared del tubo digestivo y la frecuente aso- 
ciación de enfermedad extraluminal hacen que la enferme- 
dad de Crohn sca el trastorno que se puede estudiar mejor, La 
exploración basal con un seguimiento posterior permite pre- 
decir las complicaciones, como absceso, fístula y obstrucción; 
detecta la recurrencia postoperatoria, e identifica a los pa- 
enicas de imagen más invasoras”, La 


cientes que precisan té 
exposición ala radiación es significativa en la población joven 
>hn 


que con frecuencia está afectada por la enfermedad de 
si se realiza una TC en todas las exacerbaciones de la enfer- 
medad. Por tanto, la ecografía es nuestra técnica sistemática 
de evaluación de los pacientes que tienen este diagnóstico 

Ecografía. Los objetivos de la ecografía en el paciente en el 
que se conoce o se sospecha una enfermedad inflamatoria 
intestinal incluyen la documentación de las características 
clásicas: engrosamiento de la pared del tubo digestivo, des- 
lizamiento de la grasa, hiperemia, linfadenopatías mesenté- 
ricas, estenosis y alteraciones de la mucosa. También se debe 
documentar la distribución y la extensión de la enfermedad. 
La ecografía también puede detectar las complicaciones de 
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FIGURA 8-14. Linfoma del intestino delgado en dos pacientes. A. La ecografía paramediana izquierda transversal muestra 
central con artefacto del gas en V indica su origen digestivo. B. La TC de 


confirmación muestra una gran masa de tejidos blandos con la correspondiente luz digestiva residual. C y D. Paciente con sida. C. La ecografía 


muestra una masa medioabdominal focal muy hipoecoica (negra) sin definición de la estructura en capas de la pared, que es clásica del linfoma 
confirmación. 


una lesión con aspecto de masa redondeada. La ecoge: 


intestinal. El gas luminal aparece como una imagen ecógena brillante central con formación de sombreado sucio. D, TC 


A 


FIGURA 8-15. Melanoma maligno metastásico en el intestino delgado. 
lar con artefactos de 


>grafía paraumbilical transversal 


s que indic 


correctamente, su origen 


muestra una masa hipoecoica bien del 
digestivo. B. TC de confirmación 
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FIGURA 8-16. Placa peritoneal visceral en la 
superficie del intestino delgado: cáncer de ovario 
metastásico. La imagen transvaginal muestra ascitis. Se ve una 


placa de tejido blando (flechas) en la superficie del asa de intestino 
delgado. 


CARACTERÍSTICAS ECOGRÁFICAS 
DE LA ENFERMEDAD DE CROHN 


CARACTERÍSTICAS CLÁSICAS 


Engrosamiento de la pared intestinal 
Estenosis 

Deslizamiento de la grasa 

Hiperemia 

Linfadenopatía mesentérica 
Alteraciones de la mucosa 


COMPLICACIONES 


Masas inflamatorias 
Fístulas 
Obstrucción 
Perforación 
Apendicitis 


la enfermedad, que incluyen: masas inflamatorias (flemón o 
absceso), fístulas, obstrucción, perforación y apendicitis 


Características clásicas de la enfermedad 
de Crohn 


Engrosamiento de la pared del tubo 
digestivo 


Ésta es la alteración que se ve con más frecuencia en los pacientes 
que tienen enfermedad de Crohn. La ecografía puede ser ade- 
cuada para la detección inicial, para la detección de las recurren- 
cias”, para determinar la extensión de la enfermedad y para eva- 
luar la respuesta al tratamiento. El engrosamiento de la pared 
del tubo digestivo es la mayoría de las veces concéntrico y pue- 


de ser muy marcado**”, La ecogenia de la pared varía de- 
pendiendo del grado de infiltración inflamaroria y de fibrosis. 
Es típica la estratificación con conservación de la estructura 
en capas de la pared del tubo digestivo (véanse figuras 8-3B, 
8-17A, B y 8-18), y también es posible un aspecto en diana o 
en seudorriñón en la enfermedad fibrótica de larga evolución, 
a medida que se pierde progresivamente la disposición en ca- 
pas de la pared del tubo digestivo (véase figura 8-17C, D). La 
enfermedad de larga evolución y con frecuencia sobrepasada 
puede mostrar también un engrosamiento parietal sutil con 


depósito de grasa en la submucosa, que se manifiesta como 


aumento de la ecogenia de esta capa (véase figura 8-17E 
El tubo digestivo que tiene una afectación aguda típicamente 
aparece rígido y fijo con disminución o ausencia de la peris- 
talsis. Son frecuentes las zonas sanas entre zonas enfermas. La 
longitud de los segmentos afectados varía desde algunos mil 
metros a muchos centímetros. La actividad de los cambios in- 
flamatorios se correlaciona con la hiperemia que se ve en la 
evaluación Doppler color. 


Edema y fibrosis del mesenterio adyacente 


Éstos son datos característicos de la enfermedad de Crohn 
y dan lugar a una masa en el mesenterio frente al tubo di- 
gestivo enfermo, que se puede deslizar sobre el borde del 
tubo digestivo normal o puede englobarlo completamente. 
La grasa que se desliza sobre los bordes del tubo digestivo afec- 
tado crea un halo ecógeno uniforme alrededor del borde 
mesentérico del tubo digestivo con un aspecto parecido al 
tiroides en la sección transversal (figura 8-19). Puede ha- 
cerse más heterogéneo e incluso hipoecoico en la enferme- 
dad de larga evolución. El deslizamiento de la grasa es la 
causa más frecuente que explica la separación entre las asas 
del tubo digestivo que se ve en los estudios digestivos con 
contraste (véase figura 8-19)”. También es la alteración más 
llamativa y más fácil de detectar en la ecografía de pacien- 
tes que tienen enfermedades inflamatorias perientéricas (fi- 
gura 8-20). Su detección debe llevar al explorador a realizar 
una evaluación detallada del tubo digestivo regional. 


Linfadenopatía 


Se ve en prácticamente todos los pacientes en la fase activa de 
inflamación de la enfermedad de Crohn. No se observa con la 
misma frecuencia en la fase inactiva. Están afectados los gan- 
glios perientéricos y los del mesenterio (figura 8-21), que apa- 
recen como masas hipoecoicas focales que rodean circunt 
rencialmente al tubo digestivo y que están en la localización 
esperada de la unión del mesenterio. Los ganglios con fre- 
cuencia son bastante redondeados y típicamente pierden la 
banda ecógena lineal normal que se origina en el hilio del gan- 
glio. Los ganglios linfáticos muestran una hiperemia similar a 
la del tubo digestivo como reflejo de su inflamación. Los gan- 
glios habitualmente tienen un tamaño moderado y son dolo- 
rosos a la palpación. La presencia de ganglios de mayor tama- 
ño, de más de 3 cm de diámetro, plantea la posibilidad de una 
complicación maligna de la enfermedad de Crohn. 
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5Ul 7. Enfermedad de Crohn: característica clásica, engrosamiento de la pared intestinal en tres 
pacientes. A y B.L. nes sagital y transversal muestran el engrosamiento típico en la enfermedad activa, con conservación de la 
ral y transversal que muestran pérdida completa de la estructura en capas de la 
Este hallazgo se ve con poca frecuencia en pacientes que habitualmente tienen enfermedad de larga evolución pero activa, como en este 
caso. E y E Imágenes ecográfica y leon terminal de un paciente que tenía enfermedad sobrepasada con depósito de grasa 
lilson SR: The bowel wall looks thickened: What does that 


2, 219-228.) 


la submucosa. Esto da un aspecto ecóg £ 
mean? Categorical course in diagnostic radiology: Findings ar US-what do they mean? Radiological Sociery of North America. 21 
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IGURA 8-18. Enfermedad de Crohi ásica, engrosamiento de la pared intesí 
enfermedad activa. A. La ecografía muestra el íleon en eje longitudinal. La pared es muy gruesa y se mantiene la estructura en capas 
de la pared. B. La TC de confirmación muestra la pared engrosada, aunque no permite discriminar las capas de la pared. La ecografía (C) y 
la TC (D) muestran otra asa del íleon con angulación aguda y menos engrosamiento de la pared. La ecografía (E) y la TC de confirmaci 
(E) muestran una masa inflamatoria central formada por grasa inflamada. La zona hipoecoica con bordes mal definidos de la ecografía 
indica un cambio flemonoso. 


286 Parte II / Ecografía abdominal, pélvica y torácica 


C 


FIGURA 8-19. Enfermedad de Crohn: característica clásica, des! 


'amiento de la grasa. A. Imagen en eje longitudinal 


de un fleon terminal (111) engrosado. Se conserva la estructura en capas de la pared. B, IT en sección transversal, Se ve un efecto de masa 
hiperecoica (flechas) a lo largo del borde medial del intestino, que representa el deslizamiento de la grasa. C. La TC de confirmación muestra 


tanto el engrosamiento parietal del IT como | 


intestino delgado en la misma localización. El deslizamiento de la grasa es la explicación más frecuente para esta se; 


intestinales. 


Hiperemia 


Es un reflejo de la actividad del proceso inflamatorio. Aunque 
es subjetiva, la adición de Doppler color a la ecografía en 
escala de grises es un dato de apoyo útil de alteración infla- 

cen- 


matoria del tubo digestivo y de la grasa inflamada ady: 
te (véase figura 8-7A-D)”. La evaluación del flujo sanguí- 


neo es una herramienta útil para monitorizar la actividad 


inflamatoria en respuesta al tratamiento. 


Estenosis 


Se deben al estrechamiento rígido de la luz del tubo digestivo, 
y las angulaciones fijas son observaciones frecuentes en la en- 
fermedad de Crohn. Las superficies luminales de los segmen- 


grasa en bandas (flechas). D. El estudio con bario posterior muestra la separa 


ión de las asas de 


ión de las asas 


tos afectados de tubo digestivo la mayor parte de las veces pa- 
recen estar apuestas entre sí, de modo que la luz aparece como 
ena lineal en el interior de un asa de tubo 


una zona central ecóg 
digestivo engrosada (figura 8-22). Esto contrasta con los cor- 


tes engrosados, en los que se puede mantener el diámetro lu- 
minal (figura 8-23). Se puede inferir la presencia de obstrue 
ción mecánica incompleta si se ven segmentos dilatados e 
hiperperistálticos proximales a una estenosis. Las ondas peris- 
tálticas del tubo digestivo ocluido, proximales a un segmento 
ir un movimiento visible a lo lar- 


estenosado, pueden produ 
go del segmento estenosado. Con menos frecuencia, los seg- 
mentos afectados del tubo digestivo puede mostrar dilatación 
Iuminal (véase figura 8-23) con saculación, así como estre- 
chamiento, y la luz retenida puede tener un calibre variable. 
Pueden aparecer concreciones y bezoares (figura 8-24) en el 
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FIGURA 8-20. Espectro de aspectos de la grasa inflamada en dos pacientes. Las imágenes en el eje longitudinal (A) y 
transversal (B) del colon sigmoideo en un paciente que tiene enfermedad de Crohn muestran que la pared intestinal está engrosada, La grasa 


inflamada del mesenterio sigmoide muestra un efecto de masa ecógena, principalmente en el borde profundo del intest 


no anormal en el eje 


longitudinal. En la sección transversal la grasa (flecha) se desliza alrededor de los bordes del asa intestinal. C. Colon rectosigmoide en una 


ecografía transvaginal de una paciente que tiene edema generalizado y ascitis. La grasa perientérica (lech 


5) es gruesa y ecógena. El asa 


intestinal muestra una luz llena de líquido y un ligero engrosamiento de la pared intestinal 


A 


B 


FIGURA 8-21. Enfermedad de Crohn: característica clásica, linfadenopatía en dos pacientes. A. La imagen 
transversal en la fosa ilíaca derecha muestra un íleon terminal grueso en sección transversal. Hay grasa inflamada en la localización del 


mesenterio. Un ganglio mese 


rérico (flecha) se manifiesta como una masa hipoecoica sólida y peque 


en el interior de 


a grasa 


B. Múltiples ganglios mesentéricos de tamaño variable se manifiestan como masas hipoecoicas de tejidos blandos en el interior del 
mesenterio, y de manera óptima se muestran en un plano oblicuo entre la región de la válvula ileocecal y la bifurcación aórtica 


y cols. 


tubo digestivo entre segmentos estenosados. Parente y 
han mostrado recientemente que la ecografía intestinal es una 
técnica exacta para detectar estenosis del intestino delgado, es- 


pecialmente en casos muy graves que son candidatos a cirugía 


Masas conglomeradas 


Se pueden relacionar con agrupamiento de asas intestinales 
deslustradas, inflamación y edema del mesenterio, aumen- 
to del depósito de grasa en el mesenterio, y raras veces lin- 
fadenopatía mesentérica. Las asas afectadas pueden mostrar 
angulación y fijación por la retracción del mesenterio fi- 


brótico engrosado. 


Complicaciones de la enfermedad 
de Crohn 


Masas inflamatorias 


Las que afectan al mesenterio fibrograso son la complicación 
más frecuente de la enfermedad de Crohn, aunque raras veces 
aparecen abscesos con pus que se puede drenar. Antes de la 
fase de licuefacción se pueden observar cambios flemonosos 
en forma de zonas hipoecoicas mal definidas sin contenido lí- 
quido en el interior de zonas de grasa inflamada (figura 8-25). 
La formación de abscesos se manifiesta como una masa com- 
pleja o llena de líquido (véase figura 8-25). El contenido de 
gas en el interior de un absceso es útil para plantear la sospe- 
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FIGURA 8-22. Enfermedad de Crohn: característica clásica. Estenosis en tres pacientes diferentes, uno en cada línea. 

A. Cortes longitudinales y, B, transversal que muestran un asa intestinal globalmente engrosada, desde el fleon proximal hasta la válvula 
asa mesentérica. C. Enema del intestino delgado para confirmar 
el 


¡leocecal, con su luz central ecógena y estrechada. Hay iluminación de | 
ga y marcada estenosis en el fleon. D. Plano longitudinal y, E, transversal del leon terminal que muestra un cambio repentino 
calibre del asa (fechas). El intestino proximal a las flechas está dilatado y lleno de líquido. El intestino distal tiene una estenosis, confirmada 
en E, con enema del intestino delgado. G. La imagen longitudinal del fleon terminal muestra un engrosamiento inespecífico de su pared con 
alteración de su luz (flechas). H. El plano transversal a la altura de la estenosis muestra la pared engrosada e infiltración de la grasa adyacente 


una lar 


1, TC de confirmación. 
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FIGURA 8-23. Enfermedad de Crohn: segmento de intestino afectado proximal a un segmento 


estenosado. Imágenes en eje longitudinal, A, y transversal, B, qu 


muestran el engrosamiento de la pared intestinal con conservación de 


la estructura en capas. La luz está llena de líquido y tiene un calibre considerable 


A 


B 


FIGURA 8-24. Bezoar en el intestino delgado de un paciente que tiene enfermedad de Crohn con 


estenosis. A. La ecografía de la fosa ilíaca derecha muestra una masa intraluminal con mucha atenuación 


cha de un absceso (véase figura 8-25) y también una posible 
fuente de error ecográfico, particularmente si hay grandes can- 
tidades. Los abscesos pueden ser intraperitoneales o extrape- 


ritoncales (véase figura 8-25) o pueden estar en localizaciones 


1 


¡anas, como el hígado o los músculos psoas. 


Formación de fístulas 


Ésta es una complicación característica de la enfermedad de 
Crohn y se produce la mayoría de las veces en el extremo pro- 
ximal de un segmento de intestino engrosado y estenosado. 
Aunque las ulceraciones de la mucosa no se evalúan bien en 
la ecografía, las fisuras profundas de la pared del intestino apa- 
recen como zonas lineales ecógenas que penetran profunda- 
mente en la pared más allá del borde de la luz intestinal (figu- 
ra 8-26). Con la formación de las fistulas se pueden ver bandas 
lineales de ecogenia variable que se extienden desde segmen- 


B. TC de confirmación. 


8-26C), 
26A) y otras asas anormales. Si hay aire o 
áfico, la fís- 


tos del intestino anormal hasta piel (véase figura 


éase figura 8- 


jiga (v 


movimiento en las fístulas durante el estudio ecog 
tula habitualmente tiene un aspecto brillante o ecógeno, con 
o sin artefacto en V en relación con la presencia de aire en su 
trayecto (véase figura 8-26A, D). Por el contrario, si el trayec- 


to está vacío o parcialmente cerrado, puede aparecer como un 


trayecto negro o hipoecoico (véase figura 8-26B, C). La pal- 
pación del abdomen durante la exploración puede producir 
movimiento de líquido o de aire a través de la fístula, lo que 


favorece su identificación 


Problemas inflamatorios perianales 


Son una complicación frecuente y debilitante de la enferme- 
cros transesfintéri- 


dad de Crohn. Se han documentado tray: 
cos muy complejos, que se pueden extender y afectar a los te- 
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FIGURA 8-25. Complicaciones de la enfermedad de Crohn: masas inflamatorias. Línea superior: flemones (E) 


a zona hipoecoica mal definida con 


A. Se ve un asa gruesa de colon sigmoide en sección transversal. Adyacente a su borde hay u 


inflamación extensa de la grasa. B. Ecografía transversal de la fosa ilíaca derecha que muestra un fleon terminal engrosado superficialmente. 


a, en cuyo interior hay una zona hipoecoica mal definida que representa el flemón (F). B. Línea central: 


Hay inflamación extensa de |. 
masas inflamatorias con aire pero sin pus que se pueda drenar. C. TC de confirmación de la imagen B. D. Imagen transversal de la fosa 
acumulación de líquido o absceso (A) con pequeños focos 


ilíaca derecha. Hay abundante grasa inflamada. Centralmente hay una pequeñ 
rminal 


cia de burbujas de aire. E. La ecografía transversal a través del íleon 
focal mal definida profunda al intestino. Las 
fía. E TC de confirmación de esta 


ecógenos que producen sombreado (flechas) debido a la pr 


sa infl na, y una zona hipoecoi 


mada y ecó 


muestra engrosamiento del intestino, 


a) en la ecc 


nos brillantes (fe 


burbujas de gas que hay fuera del intestino se ven como focos ecóg 
imagen. Línea inferior: abscesos que pueden ser drenados. G. Gran acumulación de líquido entre asas intestinales, La ecografía, H, y la 
TC de confirmación, Í, muestran una acumulación superficial de líquido, con pequeñas burbujas de aire, en el interior de la pared 
abdominal anterior. (B, E, E H e l, tomados de Sarrazin J, Wilson SR: Manifestations of Crohn discase ar US. Radiographics 1996;16; 
499-520.) 
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FIGURA 8-26. Complicaciones de la enfermedad de Crohn: fístulas. A. Fistula enterovesica 


Hay un trayecto entre el 


intestino anormal (1) y la vejiga (Ve). Una burbuja de aire en su interior se manifiesta como un foco ecógeno brillante (flecha). B. Fístula 


enterovesical. Un trayecto hipoecoico comunica una masa inflamatoria 
hipoecoico se dirige desde un asa de intestino anormal (1) hasta la superficie curánca (flecha). D. Una fístula rectova 


M) con la vejiga (Ve). C. Fístula enterocutánea. Un trayecto 


ginal que se ve en una 


ecografía se manifiesta como un trayecto brillante lleno de aire (flecha), que va desde el recto (R) hasta la vagina (V). 


jidos profundos de nalgas, perinco, escroto en varones y labios 


y vagina en mujeres. Al contrario que las fístulas perianales 
quese encuentran de manera habitual de acuerdo con la teoría 
criptoglandular, las fístulas de la enfermedad de Crohn no 
tienen predilección por la localización de las aberturas inter- 
nas y son muy complejas. Frecuentemente se pide una eco- 
fa transrectal (ETR) a los pacientes que tienen enferme- 
o patología perianal, y puede mostrar 


graf 
dad de Crohn recta 
con éxito abscesos y trayectos fistulosos. Sin embargo, no he- 


mos tenido un éxito uniforme con esta técnica, que con fre- 
cuencia es dolorosa y no aporta daros importantes en esta po- 
blación particular. Por el contrario, en los pacientes de ambos 
sexos hemos encontrado que la ecografía transperineal es una 
técnica más cómoda y con frecuencia más útil cuando se uti- 


liza sola o en combinación con ecografía transrectal”. Además, 
en mujeres hemos encontrado que la ecografía transvaginal 
contribuye mucho a nuestra evaluación de la enfermedad rec- 
tal y perirrectal. También es ideal para mostrar fístulas entero- 
vesicales (véase figura 8-26A, B), enterovaginales y 
rectovaginales (véase figura 8-26D)”*. Si hay síntomas vesi- 
cales, recomendamos realizar una ecografía transvaginal con 
la vejiga parcialmente llena. Además, la sonda se debe inser- 
tar completamente y se debe retirar lentamente mientras se ele- 
va la mano exploradora para permitir la evaluación de todo 
el recto y del conducto anal en los planos sagital y transver- 
sal. La afectación rectal en la enfermedad de Crohn se carac- 
teriza por engrosamiento de la pared rectal con conservación 
de la estructura en capas de la pared, inflamación de la grasa 
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FIGURA 8-27. Complicaciones de la enfermedad de Crohn: enfermedad inflamatoria perianal. A. La imagen en eje 
longitudinal del recto que se ha obtenido con la sonda en la vagina muestra un recto grueso con conservación de la estructura en capas (cabezas de 
flecha). Cada pared mide 1,4 cm. Alrededor del recto hay un efecto de masa ccógena en relación con la grasa inflamada. B, Imagen oblicua que 


muestra el recto de paredes gruesas (cab 


linfático perirrectal aumentado de tam 


as de flecha), la grasa inflamada y ecógena y la masa sólida e hipoecoica (flecha) que representa un £ 
ño. C. La TC de confirmación muestra el recto grueso, la grasa inflamada y los 


nglio 


nglios linfáricos (fecha, 


B 


FIGURA 8-28. Gas: neumoperitoneo. A. La ecografía muestra un foco ecógeno y brillante que representa aire libre entre la pareja 


abdominal y el hígado. También se muestra el refuerzo de la banda peritos 
A specific sign of pneumoperitoneum on sonography: Enhancement of the peritoneal stripe 


Muradali D, Wilson S, Burn PN, etal 


AJR 1999;173(5):1257-1262.) 


perirrectal y aumento del tamaño de los ganglios linfáticos 
7). Los principios de la interpretación 


perirrectales (figura 
de la enfermedad inflamatoria perianal se analizan más ade- 
lante, en la sección de endoecografía 


ABDOMEN AGUDO 
La ecografía es una herramienta de imagen útil en los pa- 
cientes que pueden tener una enfermedad gastrointestinal es- 


pecífica, como apendicitis aguda o diverticulitis aguda”; sin 
embargo, es menos evidente su contribución a la evaluación 


1. B. Radiografía simple de confirmación. (Tomado de 


delos pacientes que tienen una posible enfermedad del tubo 
digestivo. Seibert y cols. pusieron de relieve su gran urili- 
dad en la evaluación del paciente que tiene un abdomen dis- 
tendido y sin gas, en la detección de ascitis, de masas no sos- 
pechadas y de asas de intestino delgado dilatadas anormalmente 
y llenas de líquido. En mi experiencia la ecografía ha sido útil 
no sólo en el abdomen sin gas, sino también en una amplia 
ariedad de siruaciones diferentes. La ecografía puede apor- 
tar datos muy útiles al estudio diagnóstico si se utiliza junto 


a una radiografía simple, una TC y otras modalidades de ima- 


gen. El aspecto en tiempo real del estudio ecográfico permi- 


tela interacción directa del ecogra 


sta/médico con el paciente 


Capítulo 8 / El tubo digestivo 293 


A 


FIGURA 8-29. Absceso que contiene aire. Absceso que contiene aire no sospechado secundario a diverticulitis aguda en una 


receptora de un trasplante renal. A. La imagen trans 
TC confirma el absceso que contiene gas. 


ABORDAJE ECOGRÁFICO DEL PACIENTE 
QUE TIENE ABDOMEN AGUDO 


Gas Intraluminal 
Extraluminal 
Intraperitoneal 
Retroperitoneal 
En la pared del tubo digestivo 
En la vesícula biliar/vías biliares 
En las venas del sistema portal 


Líquido Intraluminal 
Tubo digestivo de calibre normal 
Tubo digestivo dilatado 

Extraluminal 

Libre 
Loculado 

Masas 

Neoplásicas 


Inflamatorias 
Tejidos blandos perientéricos 
Grasa inflamada 
Ganglios linfáticos 
Tubo digestivo 
Pared 
Calibre 
Peristalsis 
Interacción clínica 
Masa palpable 
Sensibilidad máxima 
Signo de Murphy 
ecográfico 
Signo de McBurney 
ecográfico 


ginal muestra una gran masa que contiene gas (flechas) posterior al útero (U). B. La 
te tipo de absceso puede ser muy dificil de apreciar en la ecografía suprapúbica. 


con confirmación de las masas palpables y/o de los puntos 
focales de dolor a la palpación. La doctrina «haz la ecogra- 
fía donde duele» es muy útil y ha llevado a los ecografistas a 
describir la utilidad del equivalente ecográfico de la explora- 
ción física con descriptores como el signo ecográfico de Murphy 
o el signo ecográfico de MeBurney. De manera similar al abor- 
daje radiográfico de la interpretación de la radiografía sim- 
ple, es esencial un abordaje sistemático en la evaluación eco- 
gráfica del abdomen en un paciente que tiene abdomen agudo 
de criología incierta. 

Este abordaje debe incluir la evaluación del gas y del lí- 
quido visible para determinar su localización luminal o extra- 
luminal, la evaluación de los tejidos blandos perientéricos y 
La evaluación del tubo digestivo en sí mismo. La identifi- 
cación de gas en una localización en la que habitualmente 
no se encuentra es un dato que orienta sobre muchos diag- 
nósticos importantes. El gas en sí mismo puede aparecer como 
un foco ecógeno brillante, aunque habitualmente la identifi- 
cación de los artefactos que se asocian a los bolsillos de gas lle- 
va a su detección. Estos artefactos incluyen los artefactos en V 
y el denominado sombreado sucio. El gas extraluminal puede 

ncia debe plan- 


ser intraperitoneal o retroperitoneal, y su p: 
tear la posibilidad de perforación de una víscera hueca (figu- 
ra 8-28) o de infección por gérmenes formadores de gas (fi- 
gura 8-29)”. El gas no luminal se puede pasar por alto con 
facilidad, particularmente si la acumulación es grande. El gas 
en la pared del tubo digestivo, o neumatosis intestinal, con o 
sin gas en las venas del sistema portal, plantea la posibilidad de 
isquemia intestinal. Se puede ver gas en los conductos biliares 
o en la vesícula biliar en las anastomosis biliares entéricas es- 


pontáneas y en la colecistitis enfisematosa. 

Puede ser difícil detectar el gas intraperitoneal libre en 
la ecografía, y la sospecha de su presencia debe llevar a reco- 
mendar otras pruebas de imagen. La posibilidad de que gran- 
des artefactos por el gas oscurezcan total o parcialmente la vi- 
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sualización de la imagen ecográfica lleva a muchos médicos 
a evitar la dificultad de la interpretación de la ecografía, de 
modo que prefieren la TC. Sin embargo, hay datos útiles so- 
bre la presencia de gas intraperitoneal en la ecografía. 

Lee y cols.” describieron que la probabilidad de artefactos 
por el gas entre la pared abdominal y el hígado subyacente se 
relacionaba con el gas intraperitoneal libre. En nuestro pro- 
pio trabajo hemos encontrado que la banda peritoneal apa- 
rece como una línea ecógena continua y brillante, y que el 
aire adyacente a la banda peritoneal produce refuerzo de esta 
capa porque el gas tiene una impedancia acústica a las ondas 
sónicas mayor que el propio peritonco (véase figura 8-28). La 
evaluación peritoneal meticulosa se realiza mejor con una son- 
da de 5 o incluso de 7,5 MHz con la zona focal ajustada al ni- 
vel esperado del peritoneo. En el contexto clínico, el refuer- 
zo de la banda peritoneal es un signo muy específico pero 
poco sensible para detectar neumoperitoneo”, 

Las acumulaciones localizadas de líquido pueden si- 
mular porciones del tubo digestivo. Las acumulaciones en 
el cuadrante superior izquierdo y en la región pélvica indi- 
cativas de estómago y recto, respectivamente, se pueden acla- 
rar añadiendo líquido por vía oral y rectal. La evaluación de 
la actividad peristáltica y de la morfología de la pared tam- 
bién ayuda a distinguir las acumulaciones luminales de las 
extraluminales. Las acumulaciones entre las asas y en los 
flancos son aperistálticas y tienden a tener un contorno que 
se corresponde con la pared abdominal o a las asas intesti- 
nales adyacentes, y con frecuencia forman ángulos agudos, 
que se ven raras veces cuando hay líquido intraluminal. 

El aspecto de los tejidos blandos perientéricos es con fre- 
cuencia el primer dato, y el más evidente, de la presencia de 
patología abdominal en las ecografías abdominales. La in- 
flamación de la grasa perientérica muestra un efecto de 
masa hiperecoica (véase figura 8-20), con frecuencia con au- 
sencia del aspecto habitual que produce un tubo digestivo 
normal con los pequeños bolsillos de gas que contiene. La 
infiltración neoplásica de la grasa perientérica con frecuen- 
cia es indistinguible de la infileración inflamatoria en la eco- 
grafía (véase figura 8-11). 

La adenopatía mesentérica es otra manifestación de los 
procesos inflamatorios y neoplásicos del tubo digestivo, que 
se debe buscar de manera específica cuando se realiza una eco- 
grafía abdominal. Como en otras localizaciones, los gan- 
glios linfáticos tienden a cambiar de tamaño y de forma 
cuando son sustituidos por tejido anormal. Un ganglio lin- 
fático normal oval o aplanado que tiene un eco hiliar lineal 
normal se hace cada vez más redondo e hipoecoico cuando 
es sustituido por cambios inflamatorios o neoplásicos. Al 
contrario del aspecto ecográfico de las asas intestinales, los 
ganglios linfáticos mesentéricos típicamente aparecen como 
masas focales hipoecoicas discretas de tamaño variable (fi- 
guras 8-8C y 8-21). Su identificación en la ecografía indi- 
ca aumento de tamaño porque normalmente no se ven en 
las exploraciones sistemáticas. También se deben buscar ma- 
sas anormales en relación con una alteración del tubo di- 
gestivo, o que producen dicha alteración. La mayoría de las 
veces tienen origen neoplásico o inflamatorio. 


Dolor en la fosa ilíaca derecha 


Apendicitis aguda 
La apendicitis aguda es la explicación más frecuente del 
denominado cuadro de abdomen agudo en un servicio de 
urgencias. Los pacientes típicamente tienen dolor en la fosa 
ilíaca derecha, sensibilidad a la palpación y leucocitosis. 
“También se puede palpar una masa. Con una presentación 
clásica, con frecuencia se trata al paciente con apendicecto- 
mía sin técnicas de imagen preoperatorias. Con frecuencia esto 
se complica por la resección quirúrgica de un apéndice nor- 
mal en un paciente en el que hay otra explicación de la sin- 
tomatología. Además, se puede retrasar la cirugía en algunos 
pacientes que tienen apendicitis aguda si las manifestaciones 
iniciales son atípicas. Esto puede llevar a perforación antes de 
la operación, lo que hace que sea una operación complicada 
y difícil, y que con frecuencia se siga de la formación de abs- 
cesos. En la bibliografía clínica se ha descrito que se realiza 
laparotomía con resección de un apéndice normal, no infla- 
mado, en el 16% al 47% de los casos, con una media del 
26%)***. También es preocupante que se pueda producir 
perforación en hasta el 359%, El equilibrio entre esta tasa 
de laparotomías negativas y la tasa de perforación en la 
operación motiva la obtención de imágenes transversales an- 
tes de iniciar el tratamiento en los pacientes que acuden al ser- 
vicio de urgencias con dolor agudo en la fosa ilíaca derecha. 
Cuando se realiza una ecografía en un paciente en el que se 
sospecha apendicitis, los objetivos son: identificar al pa- 
ciente que tiene apendicitis aguda, identificar al pacien- 
te que no tiene apendicitis aguda y, en esta última pobla- 
ción, identificar una explicación alternativa del dolor en 
la fosa ilíaca derecha. 

Hay un solapamiento bien reconocido de la sintomatolo- 
gía de la apendicitis con la de otras diversas enfermedades di- 


Paciente con dolor en la fosa ilíaca 
derecha/elevación del recuento leucocitario 


IDENTIFICAR EL APÉNDICE 


Extremo ciego 

No compresible 

Tubo aperistáltico 

Capas intestinales normales 
Se origina en la base del ciego 
Diámetro mayor de 6 mm 


CARACTERÍSTICAS QUE APOYAN 
EL DIAGNÓSTICO 
Grasa perientérica inflamada 


Colecciones pericecales 
Apendicolito 
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gestivas que incluyen tiflitis aguda, adenitis mesentérica 
aguda, variaciones de la enfermedad de Crohn, diver- 
ticulitis derecha e infarto agudo segmentario del epiplón. 
En las mujeres esta lista se amplía, de modo que incluye tam- 
bién enfermedades ginecológicas agudas”. Es importante re- 
conocer que, además de que otras enfermedades pueden si- 
mular una apendicitis aguda, una apendicitis aguda también 
puede simular otros diagnósticos, particularmente enferme- 
dad inflamatoria pélvica aguda. Esto ocurre la mayoría de las 
veces cuando el apéndice está situado en la pelvis verdadera 
en cuyo caso la alteración inflamatoria aguda puede afectar al 
ión física. El apén- 
dice se localiza la mayoría de las veces caudal a la base del ci 
go. También puede ser retrocecal y rerroileal. En una peque- 
ña proporción de pacientes el apéndice puede estar localizado 
en la pelvis verdadera. En esta situación se produce la confu- 


cuello del útero y a los ovarios a la explora 


sión diasgnóstica, la mayor parte de las veces por un diag- 


nóstico erróneo de enfermedad ginecológi 

En una revisión retrospectiva de 462 pacientes en los que 
se sospechaba apendicitis y a los que se hizo apendicectomía, 
Bendeck y cols. encontraron que las mujeres, en particular, se 
benefician de la realización de técnicas de imagen en el preo- 
peratorio, con una tasa de apendicecromías negativas signifi- 
cativamente menor que en las mujeres a las que no se hacen 
pruebas de imagen en el preoperatorio”. En su estudio no en- 
contraron una mejoría similar en la tasa de apendicectomía 
negativa para niñas, niños o varones. La TC y la ecografía pro- 
porcionan diagnósticos sensibles y exactos de apendicitis. La 
elección de la modalidad de imagen está motivada en cierto 
modo en la experiencia local”. Algunas instituciones también 
hacen cribado a los pacientes según su peso, realizando ecografía 
a los pacientes delgados y reservando la TC para los pacientes 
de mayor tamaño. Dejando de lado estas consideraciones, re- 
comendamos la exploración ecográfica de todas las mujeres, aña- 
diendo una ecografía transvaginal en todas las pacientes en las 
¡dente la explicación del dolor cuando se realiza 
una ecografía pélvica suprapúbica tradicional, 

Se piensa que la fisiopatología de la apari 
dicitis aguda es la obstrucción de la luz apendicular, y el 


que no es e 


ión de la apen- 


Zontinúa la secre- 


35% de los casos muestra un fecalito*%. 
ción mucosa, lo que produce aumento de la presión intra- 
luminal y compromete el retorno venoso. La mucosa se hace 
hipóxica y se ulcera, Se produce infección bacteriana, que en 
último término produce gangrena y perforación. Es más fre- 
cuente el absceso circunscrito que la contaminación perito- 
neal libre. 

La apendicitis aguda comienza con dolor cólico transitorio, 
visceral o referido en la región periumbilical, acompañado 


de náuseas y vómitos. Coincidiendo con la inflamación de 
la serosa del apéndice, el dolor se desplaza hacia la fosa ilía- 


ca derecha y se puede asociar a signos físicos de irritación 


peritoneal. Datos tanto clínicos como experimentales apo- 
yan la creencia de que algunos pacientes tienen episodios 
repetidos de apendiciris*!*, Muestras quirúrgicas han mos- 
trado infiltrados inflamatorios crónicos en pacientes que ha- 
bían tenido episodios repetidos de dolor en la fosa ilíaca de- 
recha antes de la apendicectomía. 


FIGURA 8-30. Apendicitis aguda. El apéndice 
inflamado (A) se ve como una estructura tubular ciega, 
aperistáltica y no compresible que se origina en el ciego (C). Se ve 
un apendicolito (fechas) que produce un sombreado ligero. 


En 1986 Julien Puylaert describió la utilidad de la eco- 
grafía con compresión gradual en la evaluación de 60 pa- 
cientes consecutivos en los que se sospechaba apendicitis 
aguda”. Desde entonces otros investigadores han mejorado 
los criterios diagnósticos ecográficos, estableciendo firme- 
mente la utilidad de la ecografía en la evaluación de los pa- 
cientes que tienen datos equívocos de esta enfermedad. La 
exactitud de la ecografía debe mantener la tasa de laparoto- 
mías negativas en aproximadamente el 10%*, lo que es cla- 
ramente una mejoría respecto a la tasa que se consigue sólo 
con el instinto. 

Los trabajos iniciales de Puylaer” del éxito en el diag- 
nóstico de la apendicitis aguda con ecografía con compre- 
sión dependían únicamente de la visualización del apéndice: 
un tubo ciego, no compresible y aperistáltico que se originaba 


en la punta del ciego con una firma intestinal (figuras 8-30 
y 8-31). Sin embargo, otros investigadores han descrito que 
han visto apéndices normales en la ecografía (figura 8-32/4%, 
y tiene una pared de un 


El apéndice normal es compresible 
grosor menor o igual que 3 mm”, Jeff 


m3 
y cols.*? concluyeron 


que el tamaño del apéndice permite diferenciar el apéndice 
normal del que tiene inflamación aguda. Se han establecido 


los niveles umbral para cl diámetro del apéndice, por enci- 


ECOGRAFÍA DE LA PERFORACIÓN 
APENDICULAR 


e —=——. 


Líquido pericecal loculado 
Flemón 
Absceso 
Grasa pericecal prominente 
Pérdida circunferencial de la capa submucosa 


Apendicitis aguda en tres pacientes: espectro de manifestaciones ecográficas. 


nes en el eje longitudinal que muestran la punta ci 
a qiedida que dl apíadico ascienden dirodón a nes correspondientes transversales 
En todos los casos el apéndice tiene un aspecto redondeado en la ima al y la luz está distendida con líquido. El apéndice 
rodeado de grasa inflama rva la firma del tubo digestivo os casos superiores. El caso inferior muestra pérdida de la 
definición de las capas de la pared, lo que es indi 


del apéndice, En Cla punta s dirige hacia la izquierda de la ima 
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FIGURA 8-32. Apéndice normal. Las imágenes en el eje longicudinal, A, y transversal, B, muestran el apéndice normal (A) que se 


origina en la base del 


FIGURA 8-33. Apendicitis aguda de un apéndice 
pélvico que se ve sólo en la ecografía 
transvaginal. La ecografía muestra la punta ciega del apéndice 
distendido por liquido. 


ma de los cuales es muy probable que haya una apendicitis 
aguda, en 6 0 7 mm, con la consiguiente modificación de la 
sensibilidad y de la especificidad. También se debe conside- 
rar que la visualización ecográfica de un apéndice con un 
apendicolito, independientemente del diámetro del apéndi- 
ce, es una prueba positiva (véase figura 8-30). Reteenbacher 
y cols.” han descrito recientemente el valor adicional de la 
evaluación de la morfología apendicular en la confirmación 
de la sospecha de apendicitis. Un apéndice redondeado o 
n con 


parcialmente redondeado tenía una elevada correla 
la apendicitis aguda en comparación con un apéndice ovoi- 
deo, que no se correlacionaba (véase figura 8-31). El Doppler 
color también aporta datos, de modo que muestra hipere- 
mia de la pared apendicular en el apéndice inflamado de ma- 


nera aguda. 

Recientemente Lee y cols.* han descrito la ecografía con 
compresión gradual con la utilización complementaria de 
una técnica de compresión manual posterior para el diag- 
nóstico ecográfico de apendicitis aguda. Con la ecografía 
con compresión gradual sola consiguieron la visualización 
del apéndice vermiforme en 485 (85%) de 570 pacientes. 
Después de la utilización complementaria de una técnica 
de compresión manual posterior se encontró el apéndice 


¡ego (C). El apéndice muestra una firma del tubo digestivo, un extremo ciego, y mide 6 mm o menos de diámetro. 


vermiforme en otros 57 de 85 pacientes, de modo que el 
número de apéndices vermiformes identificados aumentó a 
542 (95%) de 570 pacientes. 

La inflamación del apéndice que está situado en la pel- 
vis verdadera puede mostrar datos sutiles en una ecogra- 
fía suprapúbica porque la patología puede estar en la pro- 
fundidad de la cavidad pélvica. En nuestra experiencia esto 
ocurre la mayor parte de las veces en mujeres, probable- 
mente en relación con una pelvis más capaz, y las manifes- 
taciones clínicas son con frecuencia las de la enfermedad in- 
flamatoria pélvica. Esta patología particular se estudia de 
manera óptima con la colocación transvaginal de la sonda 
de ultrasonidos porque con frecuencia el apéndice está ín- 
timamente relacionado con el útero y/o los ovarios. Las ca- 
racterísticas ecográficas necesarias para el diagnóstico son 
idénticas, aunque puede ser imposible determinar con eco- 
grafía transvaginal el origen de ese apéndice en la base del 
diego, y con frecuencia no es posible la comprensión con la 
sonda de ultrasonidos. Sin embargo, es evidente la identifi- 
cación del extremo ciego del apéndice con aumento del diá- 
metro, distensión luminal e inflamación de la grasa circun- 
dante (figura 8-33). Si se ha producido rotura de un apéndice 
pélvico antes de la ecografía, la identificación de un absce- 
so pélvico sin identificación del apéndice en sí mismo pue- 
de producir un resultado equívoco en cuanto al origen del 
problema inflamatorio pélvico. 

Aunque la sensibilidad de la ecografía para el diagnóstico 
de apendicitis disminuye con la perforación, las caracteríti- 
cas que se asocian estadísticamente a su aparición incluyen 
líquido pericecal loculado, flemón o absceso, grasa pericecal 
o periapendicular prominente y pérdida circunferencia de la 
capa submucosa del apéndice (figura 8-34)". Se puede pro- 
ducir un diagnóstico falsamente positivo de apendicitis agu- 
da si se confunde un apéndice normal o un (leon terminal 
engrosado con un apéndice inflamado. El conocimiento de los 


criterios diagnósticos que se han señalado previamente, par- 
ticularmente en relación con el diámetro y la morfología del 
apéndice, debe reducir al mínimo estos errores. 

Los errores en el diagnóstico clínico de apendicitis se 
producen la mayor parte de las veces en mujeres jóvenes 
que tienen enfermedades ginecológicas, especialmente 
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Perforación del apéndice en tres pacientes: espectro de manifestaciones ecográficas. Las imág 
en eje longitudinal, A, y transversal, B, muestran el apéndice con su extremo ciego. Hay pérdida de definición de las capas de la pared y el 
apéndi rodeado por un efecto de masa ecógena que representa la grasa inflamada del mesoapéndice. La flecha señala una burbuja de gas 
extraluminal en la punta del apéndice. En la operación se confirmó la perforación de la punta. La ecografía, C, y la TC, D, muestran una 
acumulación de líquido o absc apendicular”. El apéndice descomprimido se ve en la localización central en la ecografía. Las imágenes en 
lito que! 
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FIGURA 8-35. Apendicitis de Crohn. A. La ecografía transversal de la fo 


líaca derecha muestra un asa intestinal con paredes gruesas y 


rodeadas por grasa inflamada. Imágenes lineales de alta frecuencia de esta asa intestinal. La imagen transversal, B, y la imagen en el eje 
longitudinal, C, muestran que tiene un extremo ciego. Hay un engrosamiento mural masivo e hiperemia. Las superficies luminales están 
yuxtapuestas. Todos los cambios se resolvieron completamente con tratamiento conservador. (Fomado de Wilson SR: The bowel wall looks 
chickened: What does that mean? Categorical course in diagnostic radiology: Findings at US=what do they mean? Radiological Society of North 


America. 2002, 219-228.) 


enfermedad inflamatoria pélvica aguda, rotura o torsión 
de quistes ováricos y trombosis de las venas ováricas en 
el posparto. Bendeck y cols.* han confirmado reciente- 
mente que las mujeres en las que se sospecha apendicitis son 
las que más se benefician de la TC o de la ecografía preo- 
peratoria, con una tasa de apendicectomía negativa significa- 
tivamente inferior desde el punto de vista estadístico que 
las mujeres a las que no se hacen técnicas de imagen en el 
preoperatorio. Concluyeron que las técnicas de imagen 
preoperatorias deben ser parte de la evaluación sistemática 
de las mujeres en las que se sospecha apendicitis aguda. 
Otras enfermedades aparte de las de origen ginecológico 
también se pueden diagnosticar de manera errónea como 
apendicitis aguda. Las enfermedades digestivas incluyen ile- 
ítis terminal aguda con adenitis mesentérica”, tiflitis agu- 
da, diverticulitis aguda, especialmente de un divertículo de 
la punta del ciego, y enfermedad de Crohn de la zona ilco- 
a al propio apéndice”. Las enfermedades 
o y el infar- 


cecal o que afe 
urológicas, especialmente las de origen li 
to epiploico segmentario derecho, también pueden simu- 
lar una apendicitis aguda. Gaensler y cols.*! abordaron la uti- 
lidad de la ecografía para establecer un diagnóstico alternativo 
en los pacientes en los que se sospechaba apendicitis aguda, 


y encontraron que el 70% de los pacientes que tenían otro 
diagnóstico tenía anormalidades en la ecografía. 


Apendicitis de Crohn 


Los pacientes que tienen enfermedad de Crohn pueden pre- 
sentar apendicitis aguda por la afectación inflamatoria intes- 
tinal del apéndice, que es distinta a la apendicitis supurativa 
aguda. La pared del apéndice típicamente está muy engro- 
sada e hiperémica, y se conserva la estructura en capas de la 
pared, y las superficies luminales con frecuencia están yux- 


tapuestas (figura 8-35)”. Esto contrasta de manera marcada 


con el aspecto de la apendicitis supurativa, en la que la dis- 


censión luminal es el dato fundamental y el engrosamiento 
parietal habitualmente es como mucho moderado. 

La apendicitis de Crohn es un proceso autolimitado*?% 
y el tratamiento puede ser conservador si se puede estable- 
cer el diagnóstico adecuado con técnicas no invasoras. En un 


número pequeño de pacientes en los que hemos indicado 
este diagnóstico, las ecografías de seguimiento han mostra- 
do resolución de los hallazgos ecográficos sin progresión 
de la enfermedad. Los pacientes que tienen enfermedad de 
Crohn y que presentan apendicitis de Crohn suponen apro- 
cimadamente el 10% del total. Esta población de pacientes 
típicamente tiene una evolución más benigna. Si se extirpa 


quirúrgicamente el apéndice en la creencia errónea de que 
el paciente tiene apendicitis supurativa aguda, es poco fre- 
cuente la recurrencia y la progresión de la enfermedad de 


Crohn. 


Diverticulitis derecha 


La inflamación aguda de un divertículo derecho es distinta 
de la diverticulitis más frecuente que se encuentra en el he- 
micolon izquierdo. Estos divertículos aparecen con más fre- 
cuencia en mujeres que en varones y tienen predilección por 
ático. La mayor parte de los pa- 


poblaciones de origen as 
cientes afectados son adultos jóvenes. Los divertículos de- 
rechos habitualmente son solitarios y de origen congénito. 
Son divertículos verdaderos y, por tanto, tienen todas las 
capas de la pared del tubo digestivo. Su inflamación se aso- 
cia a dolor en la fosa ilíaca derecha, sensibilidad a la presión 


y leucocitosis, con un diagnóstico erróneo de apendicitis en 


prácticamente todos los casos. 
En la ecografía la diverticulitis se asocia a inflamación de 
Los divertículos pueden estar locali- 


la grasa pericolóni 
zados en el ciego o en el colon ascendente adyacente. Cuando 
están inflamados pueden tener uno de dos aspectos””. La 
mayor parte de las veces el divertículo se puede manifestar 


300 Parte Il / Ecografía abdominal, pélvica y torácica 


A 


B 


FIGURA 8-36. Diverticulitis derecha en dos pacientes. Las ecografías transversales a través del colon ascendente (CA) 
muestran una proyección hipoecoica parecida a un bolsillo que representa el divertículo inflamado y que se origina en la pared lateral 


del 


del intestino en A y en el borde me 


A B 


¡testino en B. Los dos están rodeados por grasa inflamada (flechas). 


Cc 


FIGURA 8-37, Tiflitis aguda. A. La imagen en eje longitudinal del colon ascendente muestra un marcado engrosamiento mural del 
ciego y de la pared del colon ascendente. Se observa conservación de la estructura en capas de la pared. B. En la flecha izquierda de A hay 


una imagen transversal del colon engrosado, con aposición de las superficies luminales. C. En la flecha derecha de A hay una im 


n 


transversal del ciego, que tiene paredes gruesas y muestra una luz llena de líquido. (Tomado de Wilson SR: The bowel wall looks thickened: 
What does that mean? Caregorical course in diagnostic radiology: Findings ar US=what do they mean? Radiological Society of North 


219. 


America. 200. 8.) 


como una bolsa o estructura en forma de saco que se ori- 
gina en la pared del colon (figura 8-36), Las capas de la 
pared se continúan con la pared del divertículo congénito. 
Es típica la hiperemia del divertículo y de la grasa inflama- 
da. Si hay un fecalito en cl interior del divertículo, puede 
manifestarse como un foco ecógeno brillante localizado 
en el interior de un segmento de pared colónica engrosada 
o más allá del mismo. De manera ocasional puede no ser 
evidente el divertículo responsable de los síntomas, y las úni- 
cas observaciones pueden ser la inflamación de la grasa y el 
engrosamiento focal de la pared del colon (véase figura 8-36). 
En el contexto clínico adecuado estos hallazgos son muy in- 


dicativos de diverticulitis aguda 
El tratamiento de la diverticulitis aguda es conservador 
y no quirúrgico, poniéndose de relieve la importancia de las 


técnicas de imagen preoperatorias en los pacientes que tie- 


nen dolor en la fosa ilíaca derecha que se atribuye a esta en- 


fermedad. 


Tiflitis aguda 


Los pacientes inmunodeprimidos son los que se afectan 
con mayor frecuencia, de modo que los pacientes que tie- 
nen sida son la inmensa mayoría de los casos de tiflitis agu- 
da que se han visto desde 1990. Citomegalovirus (CMV) 


¡prosporidium son los patógenos que se aíslan con más 
frecuencia en los pacientes que tienen tiflitis y colitis, aun- 
que también participan otros gérmenes. El estudio ecográ- 
fico muestra la mayoría de las veces un sorprendente en- 
grosamiento concéntrico uniforme de la pared del colon, 
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FIGURA 8-38. Infarto epiploico agudo en un anciano que tenía dolor en la fosa 
a una masa grande y sensible en la fosa ilíaca derecha (flechas). La masa tiene una ecogenia y atenuación uniformes, 
'C de confirmación. 


A. La ecografía mue 
con un aspecto ecográfico que indica grasa inflamada. B. 1 


ECOGRAFÍA DE LA DIVERTICULITIS 


e. 


Engrosamiento concéntrico segmentario de la 
pared intestinal 
Hipoecoico, refleja la hipertrofia muscular 
Divertículos inflamados 
Focos ecógenos en el interior de la pared 
intestinal o más allá de la misma 
Sombras acústicas o artefacto en V 
Inflamación de la grasa pericolónica 
Efecto de masa hiperecoica 
Formación de abscesos 
Acumulaciones de líquido loculado 
Con frecuencia con componente gaseoso 
Trayectos sinusales intramurales 
Ecos lineales de elevada amplitud en el interior 
de la pared intestinal 
Fístulas 
Trayectos lineales desde el intestino hasta la 
vejiga, vagina o asas adyacentes 
Hipoecoicos o hiperecoicos 
Engrosamiento del mesenterio 


que con frecuencia se localiza en el ciego y en el colon as- 
cendente adyacente (figura 8-37)”. La pared del colon pue- 
de tener un grosor igual a varias veces el grosor normal, lo 
que refleja el infiltrado inflamatorio en toda la pared del 
tubo digestivo**”, La catástrofe abdominal aguda en los 
pacientes que tienen sida es habitualmente una complica- 
ción de la colitis por CMV con ulceración profunda, y pue- 
de dar lugar a hemorragia, perforación y peritonitis”. De 
manera similar, la colitis tuberculosa puede afectar al co- 
lon derecho y con frecuencia se asocia a linfadenopatías 
(que afectan particularmente a los ganglios mesentéricos y 
epiploicos), esplenomegalia, masas intraespiénicas, ascitis 
y masas peritoneales, todas las cuales se pueden evaluar uti- 


lizando ecografía. 


líaca derecha. 


Adenitis mesentérica e ¡leítis terminal 
aguda 


sociada a ileítis terminal aguda, 


La adenitis mesentérica, 
es la causa digestiva más frecuente de diagnóstico erróneo de 
apendicitis aguda. Los pacientes típicamente tienen dolor y 
sensibilidad a la presión en la fosa ilíaca derecha. En la ex- 
ploración ecográfica sc observa aumento del tamaño de 
los ganglios mesentéricos y engrosamiento mural del íle- 
on terminal. Yersinia enterocolitica y Campylobacter jejunison 


los gérmenes causales más frecuentes”” 


Infarto epiploico segmentario derecho 


El infarto segmentario derecho del epiplón es una enferme- 
dad rara que prácticamente siempre se confunde clínicamen- 
te con una apendicitis aguda”, De etiología desconocida, se 
cularización del 


ha propuesto que se produce cuando la vas 
cpiplón inferior derecho es anómala y frágil, lo que hace que 
sca susceptible a un infarto doloroso”*. Desde el punto de vis- 
ta clínico se piensa que los pacientes que tienen dolor y sensi- 
ha tienen de manera 


bilidad a la presión en la fosa ilíaca dere 
invariable una apendicitis aguda. En la ecografía se ve super- 
ficialmente una placa o zona parecida a una torta de au- 
mento de la ecogenia que indica grasa inflamada o infiltra- 
da en el flanco derecho, con adherencias al peritoneo (figura 
8-38), No se muestra ninguna alteración del tubo digestivo 
subyacente. Como un infarto segmentario es un proceso au- 
ión de 


tolimitado, su diagnóstico correcto evitará la reali 


operaciones innecesarias, La TC permite el diagnóstico de con- 
firmación, y muestra grasa en bandas con una configuración 


sisnilar a una masa en el lado derecho del epiplón. 


Dolor en la fosa ilíaca izquierda 


La evaluación ecográfica del paciente que tiene dolor en la 
a que la evaluación 


fosa ilíaca izquierda es menos problemá 
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FIGURA 8-39. Hipertrofia muscular en la enfermedad diverticular de colon. A. Plano longitudinal del colon 


sigmoide que muestra una muscular externa prominente, la muscular propia, la cual aparece hipoecoica. Las fibras longitudinales externas 


son ligeramente más ecógenas que las fibras circulares intern, 
hipertrofia del músculo liso, 


A 


B. Plano transversal. C, TC característica que muestra los efectos de 


FIGURA 8-40. Divertículos del colon. La ecografía en eje longitudinal, A, y la TC correspondiente, B, muestran un pequeño 
fondo de saco (flechas) que se origina en la pared del colon descendente. Hay un cambio inflamatorio leve de la grasa perientérica, 


del paciente que tiene dolor en el lado derecho. Las nume- 
rosas posibilidades diferenciales de dolor en la fosa ilíaca de- 


y la diverticulitis aguda es la explica 


recha están ausente 
ción de la inmensa mayoría de los casos en los que 


E 
encuentra una explicación válida del dolor. Las característi- 
cas diagnósticas de la diverticulitis aguda también son me- 
nos variables que las de la apendicitis aguda, lo que hace 
que la sospecha de diverticulitis sea una indicación muy 
buena para realizar una exploración ecográfica. 


Diverticulitis aguda 


Los divertículos del colon habitualmente son deformidades 
adquiridas y se encuentran con más frecuencia en las civili- 
zaciones urbanas occidentales”, La incidencia de diverticu- 


la afecta a 


los aumenta con la edad'”, y en la novena décad 
aproximadamente la mitad de la población. La disfunción 
sticas asociadas cons- 


y la hipertrofia muscular son caractel 
tantes. Los divertículos habitualmente son múltiples; su lo- 
calización más habitual es el colon sigmoide y el colon iz 
quierdo. La diverticulitis aguda y la diverticulosis espástica 
se pueden asociar a una tríada clásica de presentación: do- 
lor en la fosa ilíaca izquierda, fiebre y leucocitosis. También 
se pueden encontrar divertículos aislados y en el colon de- 


recho, en el que no se ha establecido ninguna asociación 
con hipertrofia y disfunción muscular. 

Se piensa que el material fecal impactado incita la infla- 
mación inicial en la punta del divertículo, lo que da lugar a 
diverticulicis aguda“, Se puede producir diseminación a los 
tejidos peridiverticulares y microperforación o macroperfora- 
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FIGURA 8-41. Diverticulitis aguda del colon sigmoide en tres pacientes. A, B y C. Imágenes transversales de parte del 
colon izquierdo. A. Prominencia leve de la capa muscular. El divertículo (Aecha) se manifiesta como un foco brillante de sombreado ecógeno 


que posiblemente se correlaciona con un fecalito en su interior. No se ve l 


pared del divertículo. Hay poca grasa inflamada 


B. El divertículo (flecha) tiene una pared gruesa e hipoecoica. Hay un pequeño foco brillante central, pero sin sombreado acústico. 
C. Foco de mayor tamaño de ecogenia y sombreado en relación con el absceso que se forma en la base del divertículo inflamado (fecha). Los 
divertículos con frecuencia se ven de manera óptima en las imágenes transversales. 


A 


B 
FIGURA 8-42. Cambios pericolónicos en la diverticulitis en dos pacientes. A. La imagen en eje longitudinal del colon 


escendente muestra un segmento largo del intestino engrosado con una muscular propia prominente. El edema de la grasa perientérica es 


llamativo y se manifiesta como un efecto de masa ecógeno y homogéneo profundo al tubo digestivo. B. Grasa inflamada similar. El cambio 
flemonoso (E) se manifiesta como una zona hipoecoica de localización central en el interior de la grasa. 1, intestino, 


ción. Se produce formación de abscesos localizados con más 
En un pequeño número de casos 
gina, 


frecuencia que peritoniti 
hay formación de fistulas, con comunicación con vejiga, v: 
piel u otras asas intestinales. Las muestras quirúrgicas presen- 


tan acortamiento y engrosamiento del segmento afectado del 
colon, asociado a hipertrofia muscular. La respuesta inflama- 
toria peridiverticular puede ser mínima o muy extensa. 

La ecografía parece ser útil en la evaluación temprana 
de los pacientes en los que se piensa que hay una diverticu- 
icas incluyen engrosa- 


litis aguda”. Las característi 
miento segmentario del tubo digestivo e inflamación de los 
divertículos y de la grasa perientérica. Una ecografía nega- 
tiva combinada con una baja sospecha clínica habitualmente 
es una buena indicación para no continuar los estudios. Sin 


as cl 


embargo, una ecografía negativa en un paciente que tiene un 


salización de una 


cuadro clínico muy indicativo justifica la 
TC. De manera similar, la demostración de cambios infla- 
matorios pericolónicos extensos en la ecografía se puede se- 
guir de manera adecuada con TC para definir mejor la na- 
turaleza y la extensión de la enfermedad pericolónica antes 
de operar o de realizar otras exploraciones. 

Como los divertículos y la hipertrofia del músculo liso 
del colon son tan prevalentes, parece lógico que se debe- 


rían ver de manera habitual en la ecografía sistemática 
aunque ésta no es la experiencia habitual. Sin embargo, en 
la diverticulitis aguda se hace evidente tanto el diverticu- 
lo inflamado como el colon engrosado. Probablemente el 
fecalito impactado, con o sin formación de microabsceso, 


acentúa el divertículo, mientras que el espasmo, la infla 
mación y el edema del músculo liso acentúan el engrosa- 
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FIGURA 8-43. Obstrucción mecánica del intestino delgado. A. La imagen sagital del flanco derecho muestra múltiples asas 
largas adyacentes de intestino delgado dilatadas y llenas de líquido con la morfología clásica de una obstrucción mecánica distal del intestino 


delgado. B. La imagen transversal de la fosa 
una pequeña cantidad de ascitis entre las asas dilatadas. 


miento de la pared del tubo digestivo. La identificación 
de divertículos en la ecografía es muy indicativa de diver- 
ticulitis”. 

Los divertículos están dispuestos en hileras paralelas a lo 
largo de los bordes de las tenias del colon; por tanto, es ne- 
cesaria una técnica meticulosa para identificarlos. Después de 
la demostración de un asa intestinal engrosada (figura 8-39) 
se debe determinar el eje longitudinal del asa. Una ligera in- 
inación del transductor hacia los bordes del asa mejora la 


€ 
visualización de los divertículos porque pueden estar en los 
bordes lateral y medial del asa y no directamente en una po- 
sición anterior o posterior. Después se obtienen imágenes 
transversales a lo largo de toda la longitud del tubo digesti- 
vo engrosado. Las alteraciones se deben confirmar en las dos 
proyecciones. Con esa técnica cuidadosa prácticamente se 
pueden eliminar los errores que se relacionan con el sola- 
pamiento de las asas intestinales, en particular. La identifi- 
cación de divertículos en la ecografía tiene una elevada 
correlación con la presencia de inflamación, porque es poco 
habitual visualizar los divertículos cuando no hay inflama- 
ción (figura 8-40). 

La imposibilidad de identificar abscesos que contienen 
as intestinales son 


gas y la presencia de abscesos entre la 
las principales fuentes posibles de error cuando se utiliza la 
ecografía para evaluar a los pacientes en los que se sospecha 
diverticulitis. La técnica meticulosa de seguir los segmen- 
tos engrosados afectados del colon en el eje longitudinal y 
en secciones transversales ayuda a detectar incluso cantida- 
des pequeñas de gas extraluminal. 

Las características ecográficas de la diverticulitis in 
cluyen: engrosamiento segmentario concéntrico de la 
pared del tubo digestivo, que con frecuencia es mar- 
cadamente hipoecoica y que refleja el engrosamiento pre- 
dominante de la capa muscular (véase figura 8-39); diver- 
tículos inflamados, que se ven como focos ecógenos 
brillantes con formación de sombras acústicas o artefacto 
en V en el interior de la pared intestinal engrosada o más 
allá de la misma (figura 8-41); cambios inflamatorios agu- 


faca izquierda confitma la multiplicidad de asas dilatadas que participan en el proceso. Se ve 


dos en la grasa pericolónica, que se ven como zonas hi- 
perecoicas mal definidas sin un contenido gaseoso o líqui- 
do evidente (figura 8-42), y formación de abscesos, que se 
ven como acumulaciones loculadas de líquido en una loca- 
lización intramural, pericolónica o lejana. Cuando apare- 
cen masas inflamatorias extraluminales ya no se puede iden- 
tificar el divertículo en la ecografía, probablemente porque 
se ha incorporado al proceso inflamatorio. Por tanto, la de- 
mostración de engrosamiento de un segmento del colon con 
una masa inflamatoria adyacente puede ser compatible con 
la presencia de diverticulitis, aunque también con una en- 
fermedad neoplásica o inflamatoria de otro tipo. Los trac- 
tos sinusales intramurales aparecen como ecos lineales de 
elevada amplitud, con frecuencia con artefacto en V, en el 
interior de la pared del tubo digestivo. Típicamente son pro- 
fundos, entre la muscular propia y la serosa. Las fístulas se 
manifiestan como trayectos lineales que se extienden desde 
el segmento afectado del intestino hasta la vejiga, la vagina 
o las asas adyacentes. Su ecogenia depende de su contenido, 
habitualmente gas o líquido. También se puede ver engro- 
samiento del mesenterio e inflamación de la grasa mesenté- 
rica (véase figura 8-42). 

Las características ecográficas y clínicas de la diverticu- 


litis son más específicas que las de la apendicitis aguda, y los 
errores diagnósticos son menos frecuentes. Sin embargo, la 
torsión de los apéndices epiploicos puede tener un as- 
pecto que recuerda tanto al de la diverticulitis aguda que pue- 
de ser difícil la diferenciación entre ambas entidades”. La 
grasa inflamada/infectada del apéndice muestra una zona 
de formación de sombras acústicas de aumento de la 
ecogenia en relación con el borde del colon, que simula 
un divertículo inflamado. Sin embargo, los cambios infla- 
matorios perientéricos habitualmente son mínimos y los 
síntomas sistémicos son menos llamativos. Los apéndices 
epiploicos colónicos no inflamados no son visibles excep- 
to cuando hay ascitis, en cuyo caso se ven como focos ecó- 
genos espaciados de manera uniforme a lo largo de los bor- 
des del colon. 
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A B 
FIGURA 8-44. Segmentos hipoperistálticos dilatados. A. La ecografía sagital del flanco derecho muestra dilatación visible 


del colon ascendente. Hay un nivel líquido-sedimento largo que se ve como manifestación de la hipoperistalsis de este segmento de 
ino obstruido en un paciente que tiene estenosis de colon. Riñón (R). B. La ecografía sagital de un paciente que tiene fleo paralítico 
muestra una dilatación extensa del intestino delgado. Las asas están llenas de líquido y están paralizadas, con nivel líquido-líquido (fechas) 
(A, tomado de Sarrazin J, Wilson SR: Manifestations of Crohn disease at US. Radiographics 1996;16:499-520.) 


intes 


FIGURA 8-45. Obstrucción mecánica del intestino delgado: hernia ventral. A. La ecografía muestra asas de intestino 
delgado dilatadas y llenas de líquido con válvulas conniventes edemarosas. B. La ecografía paraumbilical transversal muestra un intestino de 
calibre normal que está en una localización superficial anormal entre dos asas dilatadas de intestino delgado (1D) 


La obstrucción intestinal mecánica (OIM) se caracte- 
riza por dilatación del tubo intestinal proximal al punto de 


ALTERACIONES MISCELÁNEAS 


DEL TUBO DIGESTIVO oclusión de la luz, acumulación de grandes cantidades de lí- 
quido y/o gas e hiperperistalsis a medida que el tubo diges- 
Obstrucción intestinal mecánica tivo intenta hacer pasar el contenido luminal más allá de la 


obstrucción. Si el proceso es prolongado se puede producir 


La oclusión de la luz del tubo digestivo, con produc agotamiento y sobredistensión de las asas intestinales, con 


obstrucción, puede ser mecánica (hay un impedimento fí-— reducción secundaria de la actividad peristáltica. Hay tres ca- 
sico real a la progresión del contenido luminal) o funcional tegorías generales de obstrucción mecánica: obstrucción 
(en cuyo caso la parálisis de la musculatura intestinal impi-—— por obturación, que se relaciona con bloqueo de la luz por 


trínsecas de la pa- 


de la progresión [íleo paralítico])””. material en la propia luz; alteraciones 
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FIGURA 8-46. Obstrucción de asa cerrada. A. La radiografía simple no muestra ningún dato reseñable, B, La ecografía muestra 


asas de intesti 


red del tubo digestivo que se asocian a estenosis luminal, y 
lesiones intestinales extrínsecas, incluyendo adherencias. 
Se produce obstrucción por estrangulación cuando se al- 
tera la circulación del asa intestinal obstruida. 

La ecografía habitualmente no es útil en los pacientes 
en los que se sospecha una obstrucción mecánica. Esto se 
¡ar con facilidad si se recuerda que las Eme 


puede aprecia 
cias, la causa más frecuente de obstrucción intestinal, n 
son visibles en la ecografía. Además, la presencia de ae 
dante gas en el tubo digestivo, que es característica de la ma- 


yoría de los pacientes que tienen obstrucción, con frecuen- 
cia da lugar a ecografías de calidad no diagnóstica. Sin 
embargo, en la pequeña proporción de pacientes que tie- 
nen obstrucción mecánica sin distensión gaseosa significa- 
la ecografía puede ser muy útil. En un estudio pros- 

encontraron que 


tr 
pectivo de 48 pacientes, Meiser y cols.” 
la ecografía era positiva en el 25% de los pacientes cuando 
ideraba que la radiografía simple era normal. La eco- 
lada permitió el diagnóstico completo de la causa 
* en un estudio retros- 
ón 


se cons 
grafía ais 
de la obstruc 
pectivo de ecografía en 26 pacientes que tenían obstruc 
colónica conocida, predijo correctamente la localización de 


n en seis pacientes'? 


la obstrucción colónica en 22 casos (85%) y la etiología de la 
obstrucción en 21 casos (81%). De los 13 pacientes en los 
que en último término se encontró un adenocarcinoma, 5 
tenían una masa en la ecografía, 5 tenían engrosamiento 
segmentario y otros 11 mostraban un signo de la diana de 


invaginación. 
El estudio ecográfico de una posible obstrucción intes- 
tinal debe incluir la evaluación de: 


+ El calibre del tubo digestivo desde el estómago hasta 
el recto, señalando cualquier punto en el que se 
altere el calibre (figura 8-43). 

+ El contenido de todas las asas dilatadas, prestando 
especial atención a su naturaleza líquida y/o gaseosa 
(figura 8-44). 

+ La actividad peristáltica en el interior de las asas 
dilatadas, que típicamente está muy exagerada y es 
anormal, y con frecuencia produce un movimiento 


de avance y retroceso del contenido luminal. En la 


o delgado muy dilatadas, sin gas y llenas de líquido. C. Una sola asa muestra una forma sugestiva de C o de U 


estrangulación puede disminuir o detenerse la 
peristalsi 

+ La localización de la obstrucción para las 
alteraciones luminales (cálculos biliares de gran 
tamaño, bezoares””, cuerpos extraños, invaginación y 
de manera ocasional tumores polipoideos), 
intrínsecas (engrosamientos segmentarios de la pared 
del tubo digestivo y formación de estenosis por 
enfermedad de Crohn y carcinomas anulares) y 
extrínsecas (abscesos y endometriomas) como causa 
de la obstrucción. 

+ La localización de las asas intestinales, observando 
cualquier posición anormal. La obstrucción que se 
asocia a una hernia externa es ideal para la detección 
ecográfica porque las asas intestinales dilatadas se 
pueden seguir hasta una porción del intestino que 
tiene un calibre normal en una localización anormal 
(figura 8-45). Las hernias de Spigel y las hernias 


inguinales son los trastornos que se ven con mé 


frecuencia en las ecografías. 


Se ven características ecográficas únicas en las siguientes 
situaciones: 

Se produce una obstrucción cerrada de un asa si la luz 
intestinal está ocluida en dos puntos a lo largo de su longi- 
ve que facilita la estrangulación y 


tud, una enfermedad g; 
la necrosis. A medida que el asa obstruida es excluida de la 


porción más proximal del tubo digestivo, hay poco o nada 
de gas en el interior de los segmentos obstruidos, que pue- 
den dilatarse mucho y llenarse de líquido. Por tanto, la ra- 
diografía de abdomen puede ser bastante poco llamativa (f- 
gura 8-46A) y la ecografía puede ser muy útil porque muestra 
los segmentos afectados dilatados (véase figura 8-46B) y con 
frecuencia el intestino de calibre normal distal al punto de 
obstrucción. Se han descrito bien las características TC de 
la obstrucción cerrada de un asa, e incluyen dilatación del 
intestino delgado, asas intestinales con forma de C o de U 
dos asas colap- 


(véase figura 8-46C), signo del remolino 
sadas adyacentes”>”*. Esta última observación específica, que 
es importante, es muy difícil de observar en la ecografía, al 


contrario que en la TC. Sin embargo, hemos sospechado 
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B 


FIGURA 8-47. Invaginación en dos pacientes. A. La ecografía muestra múltiples anillos concéntricos que represent 


Cc 


nel 


intussusceprum y el intussuscipiens que se están invaginando. Nódulo metastásico submucoso como punto de inicio. B. La ecografía de la fosa 
ilíaca derecha muestra un punto de inicio muy ecógeno en relación con un lipoma (flecha). La grasa del mesenterio que se invagina también 
es ecógena. CIC de confirmación de la imagen de B. (B y C, tomados de Wilson SR: The bowel wall looks thickened: What does that 
mean? Categorical course in diagnostic radiology: Findings at US=whar do they mean? Radiological Society of North America. 2002, 


219. 


8.) 


correctamente la obstrucción cerrada de un asa en muchos 
pacientes que tenían radiografía simple prácticamente nor- 
mal, dilatación del intestino delgado y asas intestinales en 
forma de U o de C (véase figura 8-46), especialmente si 
hay engrosamiento de la pared intestinal y/o neumatosis in- 
testinal que indica infarto intestinal. 

La obstrucción del asa ascendente es una complicación 
poco frecuente de la gastrectomía subtotal con gastroyeyu- 
nostomía de Billroth II, que se puede producir por torsión 
en el punto anastomótico, hernia interna o estenosis anas- 
tomótica. Una vez más se puede ver fácilmente un asa dila- 
tada y sin gas en la ecografía en una localización compati- 
ble con la anastomosis enteroentérica, que se dirige desde 
el cuadrante superior derecho a través de la línea media. Su 


detección, localización y forma deben permitir el diagnós- 
tico ecográfico correcto de esta enfermedad”. 

La invaginación de un segmento intestinal (intussuscep- 
tum) en el segmento distal que está a continuación (intussus- 
cipiens) es una causa relativamente poco frecuente de obs- 
trucción mecánica en el adulto, en el que habitualmente se 
asocia a un tumor como punto de inicio. En nuestra expe- 
riencia habitualmente es un lipoma, que se manifiesta como 


ión con su con- 


tuna masa intraluminal muy ecógena en rela 
so. Un aspecto ecográfico de múltiples anillos 
pas 


tenido gra 
concéntricos en sección transversal, en relación con las 
del intestino telescopado que se invaginan, es prácticamente pa- 
tognomónico (figura 8-47A)”*. De manera ocasional sólo se 
puede ver un aspecto en diana”. El aspecto longitudinal que 
indica una «horca de heno»”* no se detecta con tanta fiabili- 
dad. En ambas proyecciones, la grasa mesentérica que se in- 
vagina con el intussusceptum se manifiesta como una zona ex- 
céntrica de aumento de la ecogenia. Un lipoma, como punto 
de inicio, se manifiesta, de manera similar, como un foco de 


aumento de la ecogenia (véase figura 8-47B, C). 
La malrotación del intestino medio predispone a la 
obstrucción e infarto intestinales. Se encuentra con poca 


frecuencia en adultos. La alteración ecográfica en relación con 
los vasos mesentéricos superiores es indicativa de malrota- 
ción”. En la ecografía transversal se ve la vena mesentérica 
superior en la cara ventral izquierda de la arteria mesentéri- 
<a superior, que es el inverso de la relación normal. 


leo paralítico 


El leo paralítico es un tipo de obstrucción intestinal que se 
relaciona con una función adinámica de la pared intestinal. 
La parálisis de la musculatura intestinal, en respuesta a una 
agresión general o local, puede dificultar la progresión del 
contenido luminal. Aunque la luz permanece permeable, no 
se produce progresión. La ecografía habitualmente es poco 
úril porque estos pacientes de manera característica tienen 
ecografías de mala calidad por las grandes cantidades de gas 
que se acumulan en el tubo digestivo. Sin embargo, en al- 
gunas ocasiones la ecografía puede mostrar asas intestinales 
dilatadas, llenas de líquido, con muy poca actividad o ape- 
ristálticas. Un nivel hidroaéreo en un asa dilatada es ca 
terístico del íleo paralítico, y refleja la ausencia de movi- 
miento del contenido intestinal (véase figura 8-44B). 


Edema intestinal 


Los pacientes que tienen vasculitis aguda de diversos tipos 
citis con edema 


pueden tener dolor abdominal agudo y 
masivo de la pared del intestino delgado, que se manifiesta 
s de imagen. 


como una alteración importante en las técni 
La hipoalbuminemia, la insuficiencia cardíaca conges 
la trombosis venosa espontánea también pueden mostrar 
edema difuso de la pared intestinal. En el estudio ecográfi- 
co, que también debe incluir la evaluación Doppler de las 
venas mesentérica y porta, se pueden reconocer con relati- 
va facilidad las válvulas conniventes (figura 8-48)% y las ru- 
gosidades gástricas hipoecoicas, engrosadas y prominentes. 


iva y 
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A 


FIGURA 8-48. Edema del intestino delgado secundario a vasculitis. A y B. Las e 
TC del intestino delgado. (Tomado de Wilson SR: E 


de las válvulas conniventes de todo intestino delgado, C 


a y torácica 


ografías muestran un marcado edema 
'aluation of the small 


intestine by ultrasonography. In: Gourtsoyiannis NC [ed]: Radiological Imaging of the Small Intestine. Heidelberg, Germany, Springer- 


Verlag, 2002, pp. 73-86.) 


B 


FIGURA 8-49. Colitis seudomembranosa. las imágenes en eje longitudinal, A, y transversal, B, del colon ascendente muestran 
un llamativo engrosamiento mural de la pared intestinal. (Tomado de C Malley ME, Wilson SR: US of gastrointestinal tract abnormalities 


with CT correlation, Radiographics 2003; 23:59-72.) 


Infecciones del tubo digestivo 


Aunque en la gastroenteritis infecciosa vírica o bacteriana 
se puede ver un intestino lleno de líquido con peristalsis 
activa, la mayor parte de los pacientes afectados no mues- 
Sin embargo, algunos 


tra ninguna alteración ccográfi 
sinia enterocolitica, Myco- 


patógenos, especialmente Y; 
bacterium tuberculosis y Campylobacter jejuni, producen al- 
teraciones ecográficas muy indicativas en la zona ileocecal 
que se han descrito parcialmente con anterioridad, en la sec- 
ción de dolor en la fosa ilíaca derecha. Ciertas poblaciones 
de alto riesgo, como los pacientes que tienen sida y neu- 
, parecen ser susceptibles a la riflitis y colitis agu- 


tropenia 
das, que también tienen un aspecto ecográfico muy indi- 
cativo. 


Población con sida 


Los pacientes que tienen sida tienen mayor riesgo de pre- 
almente linfo- 


sentar neoplasias del tubo digestivo, espe 
ma (figura 8-14C, D) e infecciones oportunistas poco ha- 
bituales, la mayor parte de las veces esofagitis por Candida 
relativa de la infec- 


y colitis por CMV? La incidenci, 
ción en comparación con la neoplasia es de aproximada- 
mente 40 5 a 1. La tiflicis aguda (véase figura 8-37) se ha 
descrito más arriba, en la sección de dolor en la fosa ilía- 
ca derecha. El síntoma frecuente de diarrea acuosa que se 
asocia a diversos patógenos del intestino delgado con fre- 
cuencia no muestra nada en la ecografía aparte de un in- 
testino delgado activo, lleno de líquido y de un grosor 
normal. 
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quiste por duplicación gástrico adyacente a la curvarura me 


muestran una masa pé 


Colitis seudomembranosa 


La colitis scudomembranosa es una enfermedad inflamato- 
ria intestinal necrosante que se puede producir como res- 
puesta a un grupo heterogéneo de agresiones. En la actua- 
lidad la causa más frecuente es el tratamiento antibiótico, 
con los efectos de la toxina de Clostridium difficile, que es un 
habitante normal del tubo digestivo"!, La diarrea acuosa 
es el síntoma más frecuente, y habitualmente aparece du- 
rante el tratamiento antibiótico, aunque puede haber una 
asociación remota, de modo que puede aparecer hasta seis 
semanas después. El diagnóstico se hace mediante la de- 
mostración endoscópica de placas exudativas seudomem- 
branosas en la superficie mucosa del tubo digestivo y el cul- 


D 
FIGURA 8-50. Quistes congénitos. Las ecografías sagital, A, y transversal, B, en el epi 


or del estómago (E). Las imág 


trio muestran, como hallazgo casual, un 


nes pélvicas suprapúbica, C, y transvaginal, D, 


vica presacra compleja, que es un quiste del intestino caudal como hallazgo casual. 


tivo de la enterotoxina de C. difficile, La ulce 
ficial de la mucosa se asocia a infiltración inflamatoria de la 


lámina propia y de la submucosa, que puede estar engrosa- 


ción super- 


da hasta muchas veces su tamaño normal”? 

Con frecuencia se realiza una ecografía antes de diag- 
nosticar la colitis seudomembranosa, con frecuencia ba- 
sándose en una anamnesis que incluye fiebre, dolor abdo- 
minal y diarrea acuosa. Raras veces se han descrito las 
características ecográficas”**”, aunque son indicativas de 
colitis scudomembranosa. Habitualmente está afectado 


todo el colon en un proceso que puede producir un en- 
grosamiento llamativo de la pared del colon. Son ca- 


racterísticas las marcas exageradas de las haustras y un en- 


grosamiento heterogéneo de la submucosa, con posible 
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FIGURA 8-51. Neumatosis intestinal. la ecografí 
muestra tres asas de intestino con ecos brillantes de alta amplitud 
(flechas) que se originan en cl interior de la pared intestinal. 


aposición de las superficies mucosas de las paredes en- 
grosadas (figura 8-49)”. Se debe sospechar colitis seudo- 
membranosa en cualquier paciente que tenga engrosa- 
miento difuso de la pared del colon sin antecedentes previos 
de enfermedad inflamatoria intestinal. Como no siempre 
se da un antecedente de tratamiento antibiótico simultá- 
neo o previo, con frecuencia es útil el interrogatorio di- 
recto del paciente. 


A 


FIGURA 8-52. Mucocele del apéndice. La ecografía, A, y la TC, B, muestran un apéndice grande 


Malformaciones congénitas del tubo 
digestivo 


Los quistes por duplicación, que se caracterizan por la pre- 
sencia de las capas normales de la pared del tubo digestivo, 
pueden aparecer en cualquier porción del tubo digestivo. Estos 
quistes se pueden visualizar en la ecografía, tanto sistemática 
como endoscópica, y se deben considerar como posibilidades 
diagnósticas siempre que se vean quistes abdominales no ex- 
plicados (figura 8-50A, B). Los quistes del intestino caudal son 
variantes de los quistes abdominales que se ven en la región 
presacra y que se relacionan con el recto (figura 8-50C, D). 


Enfermedad intestinal isquémica 


La enfermedad intestinal isquémica afecta la mayoría de las 
anos que tienen 


veces al colon y es más prevalente en anc 
aterosclerosis. Én pacientes más jóvenes puede ser una com- 
plicación de arritmias cardíacas, vasculitis, coaguloparías, 
embolia, shock o sepsis". Hay pocas descripciones de las 
características ecográficas, aunque se puede encontrar en- 
grosamiento de la pared intestinal. Puede aparecer neuma- 
tosis intestinal como complicación de la isquemia intesti- 
nal, con un aspecto ecográfico característico. 


Neumatosis intestinal 


La neumatosis intestinal es una enfermedad relativamente 
poco frecuente en la que se encuentran bolsillos intramu- 
rales de gas a lo largo de todo el tubo digestivo. Se ha aso- 
ciado a una amplia variedad de enfermedades subyacentes 
que incluyen enfermedad pulmonar obstructiva, enfer- 
medades del colágeno vascular, enfermedad inflamato- 
ria intestinal, endoscopia traumática y posderivación ye- 
yunoileal. En la mayor parte de las ocasiones los pacientes 


B 


y lleno de moco como hallazgo 


casual. El aspecto laminar de la ecografía es característico. Hay una zona pequeña de calcificación en la pared en la TC, 
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FIGURA 8-53. Úlcera péptica. A. La ecografía transversal del estómago muestra una masa excéntrica e hipoccoica que tiene un foco 


ecóf 


afectados están asintomáticos y la observación es casual. 
embargo, su demostración tiene mucha importancia clíni- 
ca cuando hay una enterocolitis necrosante o una enfer- 
medad intestinal isquémica. Ambas enfermedades se aso- 
cian a necrosis de la mucosa, en la que el gas procedente de 
la luz pasa a la pared intestinal. 

La descripción ecográfica está limitada a descripciones de 
casos aislados. Se pueden demostrar ecos de elevada ampli- 
tud en la pared intestinal con artefacto aéreo típico o for- 
mación de sombras acústicas (figura 8-51)", Se puede ver 
engrosamiento de la pared intestinal si la neumatosis se asocia 
a una enfermedad inflamatoria intestinal subyacente. Si se sos- 
pecha isquemia intestinal se recomienda una evaluación me- 
ticulosa del hígado para buscar datos de aire venoso portal. 


Mucocele apendicular 


El mucocele apendicular es relativamente poco frecuente, y 
en una serie apareció en aproximadamente el 0,25% de 
43.000 muestras de apendicectomía**. Muchos pacientes 
que tienen esta enfermedad están asintomáticos. Se puede 
palpar una masa en aproximadamente el 50% de los casos. 
Pueden aparecer variedades benignas y malignas, en un co- 
%. En la forma benigna la 


ciente de aproximadamente 10:1 
luz apendicular está obstruida por cicatrices inflamatorias o 
slado 


¡ca de 


por fecalitos. La mucosa glandular del segmento a 


sigue secretando moco estéril. La variedad neoplás 
mucocele se asocia a cistadenoma o cistadenocarcinoma mu- 
coso primario del apéndice. Aunque la morfología macros- 
cópica del apéndice puede ser similar en las variedades be- 
nigna y maligna, la forma maligna con frecuencia se asocia 
a seudomixoma peritoneal si se produce rotura”. 


eno central brillante que representa aire en el cráter ulceroso. B. Estudio con bario de confirmación 


En la ecografía, los mucoceles típicamente dan lugar a 
masas quísticas en la fosa ilíaca derecha, hipoecoicas ) 
bien definidas, con ecogenia interna y grosor parietal va- 
riables y calcificación en la pared (figura 8-52). El conte- 
nido interno con frecuencia muestra un aspecto lamina- 
do o en espiral. Estas masas con frecuencia son retrocecales 


y pueden ser móviles. Aunque su aspecto ecográfico no 
siempre es específico, se debe considerar esta posibilidad 
diagnóstica cuando se encuentra una masa quística oval 
alargada en la fosa ilíaca derecha de cualquier paciente que 
tenga apéndice”. 


Hematoma del tubo digestivo 


El traumatismo abdominal cerrado, complicado por hema- 
toma duodenal, y el traumatismo rectal, ya sea sexual o ya- 
trógeno después de una biopsia rectal, son las principales 
causas de los hematomas locales que se ven en la ecografía. 
El hematoma habitualmente está localizado en la submuco- 
sa. Hematomas de mayor tamaño o más difiusos pueden apa- 
ión del tratamiento anticoagulante o de 


recer como compl 
los trastornos hemorrágicos que se asocian a la leucemia. 
¡los hematomas son grandes se puede ver un engrosamiento 
difuso de la pared del tubo digestivo en la ecografía. 


Úlcera péptica 


Se puede ver una úlcera péptica, que es un defecto del epi- 
telio hasta la profundidad de la submucosa, en localización 
gástrica o duodenal. Aunque se visualiza raras veces, la úlce- 
ra péptica tiene un aspecto ecográfico bastante característi- 
co. Se ve el cráter de la úlcera lleno de gas en forma de foco 
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FIGURA 8-54. Fibrosis quís: 


con conservación de la estructura en capas. B. TC de confirmación 


ecógeno brillante con artefacto en V, en una zona focal de 
engrosamiento parietal o más allá de la pared, dependiendo 
de la profundidad de la penetración (figura 8-53). El edema 


en la fase aguda y la fibrosis en la fase crónica pueden pro- 


ducir engrosamiento y deformidad localizados de la pared. 


Bezoares 


Los bezoares son masas de material extraño de alimentos que 
se encuentran típicamente en el estómago después de la ci- 
rugía de la enfermedad ulcerosa péptica (fitobezoares) o des- 
pués de la ingestión de sustancias orgánicas no digeribles como 
pelo (tricobezoares). Estas masas producen densidades intra- 
Iuminales con formación de sombras en la ecografía, y se 
han documentado como una causa poco frecuente de obs- 
trucción del intestino delgado”. También se pueden formar 
en el intestino delgado en la asociación con estasis crónica. 


Cuerpos extraños intraluminales 


Se pueden identificar cuerpos extraños de gran tamaño, in- 
cluyendo botellas, velas, vibradores sexuales, contrabando, 


herramientas y alimentos, particularmente en el recto y en el 


colon sigmoide, donde producen ecos especulares diferencia- 
dos bastante bien definidos con sombras acústicas bien definidas. 
Su reconocimiento mejora cuando se sospecha su presencia 


Enfermedad celíaca 


En los departamentos de ecografía general se encuentran con 
poca frecuencia pacientes adultos no diagnosticados que tie- 
nen enfermedad celíaca. Sin embargo, de manera ocasional he- 
mos visto pacientes en los que la ecografía es el primer dato 
que indica el diagnóstico correcto. Las exploraciones ecográ- 
ficas incluyen un intestino delgado anormal lleno de líquido 


B 


a. A. La ecografía transversal del colon ascendente muestra un engrosamiento moderado de la pared 


con dilatación moderada de las asas afectadas. Dietrich y cols. 
han observado y descrito las alteraciones morfológicas en for- 
ma de reducción de los pliegues circulares de Kerckring con 
pérdida de la densidad y de su uniformidad”. La peristalsis 
está aumentada respecto a lo normal. También se puede ver 
aumento del calibre de la arteria mesentérica superior y de la 
vena porta”. También hemos observado con frecuencia una 
invaginación intermitente en esta población de pacientes. 


ibrosis quística 


El tratamiento agresivo de los problemas pulmonares de la 
fibrosis quística aumenta la probabilidad de encontrar pa- 
cientes adultos en un departamento de ecografía general que 
realiza ecografías abdominales. Se puede ver engrosamien- 
to de la pared, sobre todo del hemicolon derecho y, en me- 
nor grado, también del colon izquierdo y del intestino del- 
gado, asociado a la infiltración tanto de la grasa pericolónica 
como mesentérica (figura 8-54)”, Estas observaciones con 
frecuencia pueden ser casuales y sin ninguna sintomatolo- 
a asociada. En su estadio avanzado se puede 
95%, En algunos 


gía significati 


fibrosante con estenosis 


ver una colopa 
pacientes que tienen fibrosis quística y engrosa 
la pared del colon se ha documentado el cultivo de C. diff 
cile sin los síntomas acompañantes de dolor abdominal 
sa 


miento de 


diarrea”. Sin embargo, el cultivo de heces positivo no 
regla en pacientes que tienen fibrosis quística con engrosa 
miento detectable de la pared del colon. 


ENDOECOGRAFÍA 


La endoecografía, que se realiza con transductores de alta fre- 
cuencia en la luz del tubo digestivo, permite la detección de al- 
teraciones de la mucosa, la delimitación de las capas de la pa- 
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FIGURA 8-55. Endoecografía rectal normal. La 
imagen axial muestra la sonda en localización central en el interior 
de la luz rectal. Las cinco capas de la pared del tubo digestivo se 
ven mejor entre las posiciones de las 3 y las 7. 


red del tubo digestivo y la definición de los tejidos blandos 
circundantes hasta una profundidad de 8 a 10 cm desde el 
cristal del transductor. Así, se pueden evaluar bien tumores 
ocultos debajo de la mucosa normal, la penetración del tumor 
hacia las capas de la pared del tubo digestivo y la afectación 
tumoral de estructuras vitales circundantes o de ganglios vita- 
les. La estadificación de un tumor mucoso previamente iden- 
tificado es una de las principales aplicaciones de esta técnica. 


Tubo digestivo superior 


Los transductores rotatorios de alta frecuencia que utilizan 
cristales de 7,5 MHz introducidos en un endoscopio de fibra 
óptica son muy adecuados para la endoecografía de esófago, 
estómago y duodeno. Habitualmente es necesaria la seda 
ligera del paciente. Se coloca al paciente en posición de decú- 
quierdo, y se inserta el endoscopio en la localiza- 


bito lateral 
ción deseada. Se aspira el gas intraluminal y se infla un balón 
que cubre el cristal del transductor con agua desaireada. Se de- 
termina la localización por la distancia de inserción desde los 
dientes y por la identificación de marcas anatómicas como 
bazo, hígado, páncreas y vesícula biliar. La rotación y la defle- 
xión de la punta del transductor permiten la visualización de 
Las lesiones visualizadas en diferentes planos”. 

Con la ecografía endoscópica es posible la identificación, 
localización y caracterización de masas benignas. Las va- 
rices se ven como masas hipoecoicas o quísticas compresi- 
bles profundas a la submucosa o en las capas externas del 
esófago, de la unión gastroesofágica o del fondo gástrico”. 
Los tumores benignos, como fibromas y leiomiomas, son 
masas sólidas bien definidas sin afectación de la mucosa que 
pueden estar localizadas en la capa de la pared en la que se 


originan, habitualmente la submucosa y la muscular pro- 
pia, respectivamente. La úlcera péptica típicamente produce 
s capas de la pared 


un engrosamiento marcado de todas | 
gástrica con un cráter ulceroso demostrado, La enfermedad 
de Ménétrier produce engrosamiento de los pliegues mu- 
COSOS. 

La estadificación del carcinoma eso! 
luación de la profundidad de la invas 
linfáticos locales y de estructuras 


¡co supone la eva- 
ión tumoral y de la 


afectación de los ganglios 
vitales adyacentes! ”. Las lesiones constrictivas que no per- 
miten el paso del endoscopio pueden hacer que las explo- 
raciones sean técnicamente insatisfactorias o incompletas. 

El linfoma gástrico típicamente es muy hipoecoico, su 
invasión se produce a lo largo de la pared gástrica en direc- 
ción horizontal y la afectación de las estructuras extramurales 
y de los ganglios linfáticos es menor que en el carcinoma 


gástrico. Por tanto, la ulceración localizada de la mucosa 
profundas indica un 


con infiltración extensa de las cap: 
linfoma, que también puede crecer con un patrón polipoi- 
deo o en forma de infiltración difusa sin ulceración!”. Por 
el contrario, el carcinoma gástrico se origina en la muco- 
sa gástrica, habitualmente es más ecógeno, tiende a invadir 
verticalmente o a través de la pared gástrica y con frecuen- 
cia afecta a los ganglios linfáticos perigástricos en el mo- 
mento del diagnóstico. 


Recto 
Estadificación tumoral del carcinoma rectal 


Aunque con la ecografía endorrectal se pueden evaluar dis- 
tintas enfermedades, su principal función radica en la esta- 
dificación de un carcinoma rectal detectado previamente, 
Se realiza el estudio a los pacientes en la posición de decú- 
bito lateral izquierdo después de un enema de limpieza. Se 
obtienen imágenes tanto axiales como sagitales. En la 3 

tualidad se dispone de diversas sondas intrarrectales rígidas 
n diversas tecnologías de transductor con matriz 


que util 
en fase, transductor de sector mecánico y cristales rotato- 
rios. Un preservativo estéril cubre un balón interno, que se 
infla con 35 a 70 ml de agua desaireada. Se mueve la sonda 
para permitir la visualización del tumor en el interior de la 
zona focal del sector. Las imágenes axiales muestran el rec- 
to como un círculo con múltiples capas (figura 8-55). 

Recientemente hemos evaluado a mujeres que tienen car- 
cinoma rectal utilizando una sonda transvaginal colocada 
en la vagina después de un enema de Fleet. Esta técnica es 
excelente, especialmente en tumores de mayor tamaño, por- 
que se ve de manera óptima el tabique rectovaginal, el tu- 
mor y los ganglios linfáticos del mesorrecto. 

Se estadifican los tumores de acuerdo con la modifica- 
ción de Astler-Coller de la clasificación de Dukes'” o, de ma- 
nera más sencilla, con el componente del tumor primario (T) 
de la clasificación TNM de la Unión Internacional Contra 
el Cáncer (UICC)'", en la que T representa el tumor pri 
mario, N la afectación ganglionar y M las metástasis a dis- 
tancia (figura 8-56). 


314 Parte Il / Ecografía abdominal, pélvica y torácica 


Cc 


FIGURA 8-56. Tumores rectales que se ven en la ecografía transrectal. A. Carcinoma rectal, 1',. Se observa una masa 
hipoecoica entre las posiciones de las 6 y las 8. La submucosa (la línea ecógena) y la muscular propia (la línea hipoecoica externa) están intactas. 


B. Carcinoma rectal, 1 
nodular, lo que es compatible con afecta 


10 y la 1. Afecta a las ca 


El carcinoma rectal se origina en la superficie mucosa del 
tubo digestivo. Los tumores aparecen como masas relativa- 
mente hipoecoicas que pueden distorsionar la luz rectal. La 
sión de las capas más profundas, de la submucosa, de 
dela grasa perirrectal, produce discon- 


inv: 


la muscular propia y 
tinuidad de estas capas en la ecografía. La ulceración super- 
ficial o las grietas que permiten que queden atrapadas pe- 
queñas burbujas de aire profundas al balón inflado pueden 
mostrar el artefacto en V y la formación de sombras acústi- 
cas, con pérdida de definición de las capas profundas a la 
ulceración. Los ganglios linfáticos aparecen como masas hi- 


poecoicas redondas u ovales en la grasa perirrectal. Ecográfica- 


. Se ve un tumor en localización anterior. La muscular propia (flechas) es la linea hipoecoica que está engrosada y 

1 tumoral. C, Carcinoma rectal, Ty. Un g 

En algunas localizaciones se observa invasión de la grasa perirrectal (fechas). Se ve un ganglio grande en la posición de las 6; se ven 

pequeños en las posiciones de las 5 y las 8. D. Carcinoma metastásico en la pared rectal. Se ve una ma sa 
pas profundas de la pared rectal y no a la mucosa rectal. Hay un pequ 


“an tumor invade toda la pared lareral derecha del recto. 


nglios más 


¡poecoica entre las posiciones de las 


> ganglio linfático (fecha). 


mente, muchos ganglios visibles pueden ser reactivos y no 
neoplásicos, y ganglios de tamaño normal pueden tener in- 


vasión microscópica. Por tanto, la estadificación definitiv 
precisa la evaluación anatomopatológica tanto del tumor 
como de los ganglios regionales. 

Wang y cols..%* estudiaron in vitro 6 muestras rectales 
normales y 16 neoplásicas con un transductor ecográfico de 
8,5 MHz. Demostraron con exactitud la invasión de la sub- 
mucosa en el 92,5% y la invasión de la muscular propia en 


el 77%. Predijeron los tumores invasores con extensión más 
allá de la muscular propia en el 90% de las ocasiones. Los 
estudios in vivo apoyan este excelente resultado!*! 
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57. Recto y conducto anal normales. Abordaje transvaginal, A, y transperincal, A. Imagen transversal del 


2) y la muscular 


recto que se obruvo con sonda vaginal, que muestra la mucosa rectal contorneada normal, la submucosa prominente (blanca 
propia como un rodete delgado negro (flechas). El recto habitualmente es oval, como se muestra aquí. B. El conducto anal muestra el 
esfínter anal interno, que es grueso y está bien definido (fechas), en forma de anillo negro ininterrumpido que se continúa con la muscular 


propia de la pared rectal que está por encima de él. El esfínter anal externo está peor definido y es menos ecógeno. C. La rotación de la 


sonda 90* muestra el conducto anal en eje longitudinal. Esfínter anal interno (flechas). 


Cc D 
FIGURA 8-58. Rotura traumática del esfínter anal en dos pacientes. Las imágenes transversal, A, y en eje longitudinal, B, 


del conducto anal que se tomaron desde un abordaje transvaginal muestran rotura del esfínter en posición anterior desde las 9 hasta las 3. 
1 cefálica del esfínter anal interno. Las imágenes transversal, C, y en eje longitudinal, D, 


La flecha en la imagen sagital muestra la extensió 
| conducto anal anterior entre las 11 y la 1. La flecha de las dos imágenes muestra 


del conducto anal muestran una rotura completa d 
burbujas de aire en el interior de una fístula anovaginal. 
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Comparando la estadificación con ecografía transrectal pre- Las limitaciones de la ecografía rectal incluyen: 

operatoria y con TC en 102 pacientes consecutivos, Rifkin 

y cols.!% encontraron que la ecografía transrectal es superior + Imposibilidad de identificar la invasión tumoral 
a TC en la evaluación de la extensión tumoral y en la de- microscópica. 

rección de la afectación de los ganglios linfáticos. + Imposibilidad de visualizar rumores estenóticos 


FIGURA 8-59. Enfermedad inflamatoria perianal en nueve pacientes. Línea superior: aberturas inflamatorias simples y 
trayectos (flechas). A. Las imágenes transversales del conducto anal muestran una abertura interna a la 1 con un trayecto transesfintérico que 
se dirige hacia una pequeña acumulación del líquido. B. Trayecto interesfintérico. C. Trayecto extraesfintérico de mayor tamaño. Lónea 
media: wrayectos más complejos (fechas). D. Un trayecto extraesfintérico anterior muestra líquido en su interior. E. Los trayectos 
interesfintéricos complejos y bilaterales y las acumulaciones del líquido muestran focos ecógenos y brillantes que representan aire 
extraluminal, E Un trayecto en bumerán o en herradura rodea el conducto anal posteriormente y lateralmente. Hay aberturas internas a 

las 2, a las 4 y a las 9. Línea inferior: abscesos perianales (A). G. El absceso de la cara posterolateral izquierda del conducto está lleno de 
partículas. H. El absceso posterior de gran tamaño es complejo y tiene un nivel de desechos en posición dependiente. L. Un gran absceso 
posterior muestra una gran abertura interna posteriormente, a las 6. 


JR 
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+ Imposibilidad de visualizar tumores que están a más 
de 15 cm del borde anal. 

+ Imposibilidad de distinguir ganglios afectados por 
algún tumor de los que tienen cambios reactivos, 

+ Imposibilidad de identificar ganglios de tamaño 
normal que tienen invasión tumoral microscópica. 


A pesar de estas limitaciones, la ecografía endorrectal pa- 
rece ser una técnica de imagen excelente para la estadifica- 
ción preoperatoria de los cánceres rectales accesibles. 

El cáncer rectal recurrente después de la resección local 
habitualmente es extraluminal y afecta de manera secunda- 
ria al borde de resección. Se puede utilizar la ecografía trans- 
rectal seriada, junto a la concentración sérica de antígeno 
carcinoembrionario, para detectar estas recurrencias. Se con- 
sidera que una masa hipoecoica pericólica o un engrosa- 
miento local de la pared rectal, en las capas profundas o en 
las superficiales, es un dato de recurrencia. La radioterapia 
previa puede producir engrosamiento difuso de toda la pa- 
red rectal, habitualmente de ecogenia moderada o elevada 
con un aspecto que habitualmente se diferencia con facili- 
dad del aspecto hipoecoico focal del cáncer recurrente. La 
biopsia guiada con ecografía de una alteración detectada fa- 
cilita la diferenciación histológica entre una recurrencia y 
los cambios postoperatorios, inflamatorios o posradiación. 

El carcinoma prostático puede invadir el recto directamente, 
o tumores más remotos pueden afectar al recto, habitualmente 
como consecuencia de siembra tumoral en el fondo de saco 
peritoneal posterior. Como estos tumores inicialmente afec- 
tan a las capas profundas de la mucosa de la pared rectal y la 
afectación de la mucosa se produce a medida que progresa 
la enfermedad, su aspecto ecográfico es diferente del aspecto 
del carcinoma rectal primario (véase figura 8-56D). 

Los tumores mesenquimatosos benignos, especialmente 
los que se originan en el músculo liso, son poco frecuentes 
en el recto. Cuando se ven, sus características ecográficas 
son las mismas que en otras localizaciones. Los quistes mu- 
cosos de retención, que están producidos por obstrucción 
de las glándulas mucosas, dan lugar a masas quísticas de ta- 
maño variable que están localizadas en zonas profundas de 
la pared rectal. 


Conducto anal 
Incontinencia fecal 


La endoecografía anal, que se realiza con la adición de la 
unión de un cono duro a una sonda radial de 7,5 MHz, per- 
mite la evaluación exacta del conducto anal, incluyendo los 
esfínteres interno y externo'”, Esta prueba, que se realiza 
principalmente para la evaluación de la incontinencia fecal, 
muestra la integridad de los esfínteres y permite documen- 
tar el grado y el tamaño de los defectos musculares. 

Las mujeres jóvenes, después del parto traumático, son las 
personas que están afectadas con más frecuencia por in- 
continencia fecal. Nosotros, y otros autores, hemos encon- 
trado que la evaluación transvaginal del esfínter anal (que se 


realiza con una sonda transvaginal de descarga lateral cerca 
del introito) es tan eficaz como un abordaje transanal2+109110, 
El esfinter anal interno, que se continúa con la muscu- 
lar propia del recto por arriba, se ve como un anillo circular 
hipoecoico o negro inmediatamente profundo a los ecos mu- 
cosos contorneados (figura 8-57). Por el contrario, el esfín- 
ter anal externo está peor definido y es más ecógeno, apa- 
rece de color gris en la exploración ecográfica y se continúa 
con fibras del músculo puborrectal. La rotura traumática de 
las capas musculares se manifiesta como defecto de la conti- 
nuidad de la textura muscular normal, la mayor parte de las 
veces en localización anterior (figura 8-58). Las cicatrices 
postraumáticas se pueden asociar a cambios de la forma del 
conducto anal, desde redondo a oval (véase figura 8-58). 


Enfermedad inflamatoria perianal 


Se ve enfermedad inflamatoria perianal en dos poblaciones 
distintas, los pacientes que tienen enfermedad de Crohn, que 
presentan inflamación perianal como parte de su enfermedad, 
y los pacientes que presentan un absceso perianal o una fístu- 
la como episodio espontáneo. La primera se ha descrito pre- 
viamente en la sección de enfermedad de Crohn. En otros pa- 
cientes, la infección perianal se origina en pequeñas glándulas 
anales interesfintéricas que se localizan principalmente en la 
línea dentada. Esto ocurre con más frecuencia en varones adul- 
tos jóvenes. La documentación de acumulaciones del líquido 
y la relación de los trayectos inflamatorios con el mecanismo 
del esfínter son importantes para el tratamiento quirúrgico. 

La ecografía transanal para la evaluación de la enferme- 
dad inflamatoria perianal tiene limitaciones porque la co- 
locación de la sonda rígida en el conducto anal no permite 
la evaluación de la enfermedad de la región perineal. Para eva- 
luar este problema preferimos la ecografía transvaginal jun- 
to a la ecografía transperineal en mujeres y la ecografía trans- 
perineal en varones. 

Las ecografías se realizan con sondas curvas y sondas li- 
neales de alta frecuencia que se colocan firmemente sobre la 
piel del perinco, entre el introito y el conducto anal en mu- 
jeres y entre el escroto y el conducto anal en varones. Es ne- 
cesaria una presión firme sobre el transductor para obtener 
una buena visualización del conducto anal. Comenzamos la 
técnica con el transductor en el plano transversal en relación 
al cuerpo. Se debe dirigir el transductor en dirección cefálica 
y anterior al plano del conducto anal, y después se angula len- 
tamente a través del plano del conducto anal, con lo que se 
muestra éste en sección transversal desde la unión anorrectal 
hasta la abertura anal externa. La rotación del transductor 90? 
permite la visualización en el plano longitudinal. También se 
puede evaluar la presencia de trayectos y acumulaciones en 
perineo, nalgas, escroto y labios, y se pueden seguir en direc- 
ción retrógrada hasta su conexión con el conducto anal. 

Los tractos y masas inflamatorios perianales se ordenan 
según la clasificación de Parks!"!. Su clasificación propor- 
ciona una descripción anatómica de los trayectos fistulosos 
que sirve como guía para el tratamiento quirúrgico. Según 
esta clasificación hay cuatro subtipos principales: interes- 
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fintéricos (entre el esfínter interno y externo), transesfinté- 
ricos (atraviesan tanto el esfínter anal interno como exter- 
no hacia la fosa isquiorrectal o isquioanal), supraesfintéricos 
y extraesfintéricos. En todos los pacientes documentamos 
también la abertura interna y las aberturas externas siempre 
que sea posible, Los trayectos se muestran en la ecografía 
como zonas lineales hipoecoicas o zonas tubulares que 
contienen líquido, dependiendo de su tamaño y actividad 
(figura 8-59). Al igual que en las fístulas de otras localiza- 
ciones, las burbujas de aire en el interior del trayecto se ma- 
nifiestan como focos ecógenos brillantes que se pueden mo- 
ver durante la exploración, lo que ayuda a su identificación. 
En nuestra experiencia inicial con 54 pacientes que tenían 
masas inflamatorias perianales, se confirmaron los hallazgos 
ecográficos en 22 (85%) de 26 pacientes a los que se hizo 
tratamiento quirúrgico de su enfermedad”. 
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¿La principal función del riñón es la excreción de produc- 
tos de desecho metabólicos. Los riñones hacen esto convir- 
tiendo más de 1700 litros de sangre al día en 1 litro de ori- 
na muy concentrada. El riñón es un órgano endocrino que 
secreta muchas hormonas que incluyen eritropoyetina, re- 
nina y prostaglandinas. Los riñones también participan en el 
mantenimiento de la homeostasis mediante la regulación del 
equilibrio agua/sal y ácido/base. El sistema colector renal, 
los uréteres y la uretra actúan como conductos y la vejiga uri- 
naria actúa como reservorio para la excreción de orina. 


EMBRIOLOGÍA 


Desarrollo de los riñones 
y de los uréteres 


En el embrión humano se desarrollan tres conjuntos de ri- 
fñones: pronefros, mesonefros y metanefros (riñón perma- 
nente)”. Los pronefros aparecen a principios de la cuarta 
semana del desarrollo embrionario y son rudimentarios y 
no funcionantes. Los mesonefros se forman a finales de la 
cuarta semana y funcionan como riñones intermedios has- 
ta que se desarrollan los metanefros (quinta semana) y co- 
mienzan a funcionar (novena semana). 

Los metanefros (riñones permanentes) se desarrollan a 
partir de dos orígenes: 1) el esbozo ureteral y 2) el blastema 
metanefrógeno”. El esbozo ureteral, que forma el uréter, la 
pelvis renal, los cálices y los conductos colectores, interaccio- 
na con el blastema y penetra en su interior. Esta interacción 
es necesaria para iniciar la ramificación del esbozo ureteral y 
la diferenciación de las nefronas en el interior del blastema 
metanefrógeno (figura 9-1). Inicialmente los riñones perma- 
nentes se encuentran en la pelvis. Con el crecimiento fetal los 
riñones pasan a colocarse en el retroperitoneo superior. Con 
el ascenso, los riñones rotan medialmente 90%, de modo que 
la pelvis renal tiene dirección anteromedial. Los riñones están 
en su localización y posición adultas en la novena semana de 
gestación. A medida que los riñones ascienden, obtienen su 
vascularización de los vasos próximos. Su vascularización adul- 
ta procede de la aorta abdominal. 


CON ECOGRAFÍA 


Desarrollo de la vejiga urinaria 


En la séptima semana de gestación el tabique urorrectal se fu- 
siona con la membrana cloacal, dividiéndola en un seno uro- 
genital ventral y un recto dorsal. La vejiga se desarrolla a 
partir del seno urogenital. Inicialmente la vejiga se continúa 
con la alantoides, que finalmente se convierte en un cordón 
fibroso denominado uraco (conocido como ligamento um- 
bilical medio en el adulto). A medida que la vejiga aumenta 
de tamaño, la porción distal de los conductos mesonéfricos se 
incorpora en forma de tejido conectivo al trígono vesical”. Al 
mismo tiempo, los uréteres llegan a abrirse por separado en 
la vejiga”. En los lactantes y en los niños la vejiga es un órga- 
no abdominal, y no es hasta la pubertad que se convierte en 
una estructura verdaderamente pélvica (figura 9-2)”. 


Desarrollo de la uretra 


El epitelio de la mayor parte de la uretra masculina y toda 
la uretra femenina proceden del endodermo del seno uro- 
genital”. El tejido conectivo y el músculo liso de la uretra se 
forman a partir del mesénquima esplácnico adyacente”. 


ANATOMÍA 


Riñón 


En el adulto cada riñón mide aproximadamente 11 cm de lon- 
gitud, 2,5 cm de grosor y 5 cm de anchura, y pesa entre 120 
y 170 gramos”. Emamian y cols.* demostraron, en 665 vo- 
luntarios, que el volumen parenquimatoso del riñón derecho 
es menor que el del izquierdo. Las posibles explicaciones de 
este hecho incluyen que 1) el bazo es más pequeño que el hí- 
gado y hay más espacio para el crecimiento del riñón izquierdo, 
y 2) la arteria renal izquierda es más corta que la derecha y, por 
tanto, un aumento del flujo sanguíneo hacia la izquierda 
da lugar a un aumento del volumen renal. También demos- 
traron que la longitud del riñión se correlaciona muy bien con 
la altura corporal, y que el tamaño renal disminuye al avan- 
zar la edad por reducción del parénquima. 
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FIGURA 9-1. Embriología del riñón y del uréter. A. Imagen lateral de un embrión de cinco semanas que muestra los tres 
riñones embriológicos que se desarrollan. B a E. Estadios sucesivos de la transformación del esbozo ureteral (quinta a octava semanas) en el 
uréter, la pelvis, los cálices y los túbulos colectores. (Tomado de The urogenital system. In Moore KL, Persaud TVN (eds): The Developing 


Human. Sth ed. Philadelphia, WB Saunders, 1993, pp 265-303.) 


El riñón izquierdo habitualmente está de 1 a 2 cm más 
alto que el derecho”, Los riñones son móviles y se mueven 
dependiendo de la posición corporal. En posición supina el 
polo superior del riñón izquierdo está a nivel de la decimo- 
segunda vértebra torácica y el polo inferior a nivel de la ter- 
cera vértebra lumbar. 

El riñón adulto normal tiene forma de alubia con un con- 
torno convexo liso por delante, por detrás y lateralmente. 
Medialmente la superficie es cóncava y se conoce como hi- 
lio renal. El hilio renal se continúa con una cavidad cen- 
tral denominada seno renal. En el interior del seno renal 
están las ramas principales de la arteria renal, las principa- 
les tributarias de la vena renal y el sistema colector”. El res- 
to del seno renal está relleno de grasa. El sistema colector 
(pelvis renal) está detrás de los vasos renales en el hilio re- 
nal (figura 9-3). 

El parénquima renal está formado por corteza y pirámi- 
des medulares. Las pirámides medulares renales son hipo- 
ecoicas en relación con la corteza renal y se pueden identificar 
en la mayor parte de los adultos normales (figura 9-4). 
Clásicamente se ha descrito que la corteza renal normal es me- 
nos ecógena que el hígado y el bazo adyacentes. Platt y cols.* 
evaluaron a 153 pacientes y encontraron que el 72% de los 
pacientes que tenían una ecogenia cortical renal igual a la del 
hígado tenían una función renal normal. Si se consideraba una 
ecogenia renal mayor que la hepática, tanto la especificidad 


como el valor predictivo de la prueba positiva de alteración de 
la función renal aumentaban al 96% y 67%, respectivamen- 
re. Sin embargo, la sensibilidad fue baja, de sólo el 20%”, 
Durante el desarrollo normal hay fusión parcial de dos ma- 
sas parenquimatosas denominadas renunculi, Los defectos 
de la unión parenquimatosa se producen en el punto de 
fusión y no se deben confundir con procesos patológicos 
como cicatrices renales y angiomiolipomas. El defecto de la 
unión parenquimatosa se localiza de manera típica en si- 
tuación anterior y superior y se puede seguir medial e infe- 
riormente hasta el seno renal. Habitualmente tiene una 
orientación más horizontal que vertical; por tanto, se apre- 
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cia mejor en los cortes sagitales (figura 9-5)". La mayor par- 
te de las veces se ve a la derecha; sin embargo, cuando hay 
una buena ventana acústica (esplenomegalia) también se 
puede ver a la izquierda. 

La hipertrofia de la columna de Bertin (HCB) es una 
variante de la normalidad y representa el parénquima polar 
no reabsorbido de uno o de los dos subriñones que se origi- 
nan para formar el riñón normal”. Los criterios ecográficos 
que se utilizan para hacer el diagnóstico de HCB incluyen in- 
dentación lateral del seno renal, bordeada por una línea y un 
defecto de la unión parenquimatosa. Habitualmente está en 
la unión de los tercios superior y medio del riñón y contie- 
ne corteza renal que se continúa con la corteza renal adyacente 
del mismo subriñón. La HCB contiene pirámides renales. 
Su dimensión mayor es menor de 3 cm (figura 9-6)”*, 

La ecogenia de la HCB y de la corteza renal depende del pla- 
no de corte en relación con las estructuras tisulares. Las dife- 
rencias de la orientación tisular dan lugar a diferentes reflecti- 
vidades acústicas”. Los ecos de la HCB son más brillantes que 
los de la corteza renal adyacente cuando se ven de frente (véa- 
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se figura 9-6)”. Puede ser difícil diferenciar un pequeño tumor 
avascular de una HCB; sin embargo, la demostración de ar- 
terias arqueadas mediante Doppler color indica una HCB y no 
un tumor. De manera ocasional es necesaria una pielografía 
intravenosa (PIV), una tomografía computarizada (TC) o una 
gammagrafía renal para hacer la diferenciación. 

Se puede producir un artefacto de duplicación renal como 
consecuencia de la refracción del haz sónico entre la porción 
inferior del bazo o del hígado y la grasa adyacente”. Middleton 
y cols.” analizaron el artefacto de duplicación en 20 pacien- 
tes y encontraron que simulaba la duplicación del sistema co- 
lector, una masa suprarrenal y un engrosamiento de la corte- 
za renal del polo superior. Este artefacto se ve la mayor parte 
de las veces a la izquierda y en pacientes obesos. La modifica- 
ción de la posición del transductor y la utilización de la inspi- 
ración profunda para que se interpongan el hígado y el bazo 
como ventana acústica elimina esta impresión falsa. 

El riñón tiene una cápsula verdadera delgada y fibrosa. Por 
fuera de esta cápsula está la grasa perirrenal. La grasa está 
cubierta por delante por la fascia fibrosa de Gerota y por 
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Jomar! 4] 
FIGURA 9-3. Anatomía del riñón, de los uréteres 
y de la vejiga. 


FIGURA 9-5. Línea de unión anterior. Ecografía sagital 
que muestra la línea ecógena que se extiende desde el seno renal 
hasta la grasa perinéfrica, y que la mayor parte de las veces está 
localizada en la unión entre los tercios superior y medio del riñón. 


detrás por la fascia fibrosa de Zuckerkand!'”, El espacio pe- 
rirrenal está abierto por arriba a la derecha hacia la zona des- 
nuda del hígado, lo que permite la comunicación entre el re- 
troperitoneo y el espacio intraperitoneal'”. Los espacios 
perirrenales se comunican entre sí a nivel de las vértebras 
lumbares tercera a quinta". 


Uréter 


El uréter es un conducto largo (30 a 34 cm)? tapizado por 
mucosa que transporta la orina desde la pelvis renal hasta la ve- 
jiga urinaria. El diámetro de los uréteres varía desde 2 a 8 mm, 
Cuando el uréter entra en la pelvis pasa por delante de la ar- 
teria ilíaca común o externa. El uréter tiene un trayecto obli- 
cuo a través de la pared de la vejiga (véase figura 9-3). 


GURA 9-4. Riñón normal. Ecografías sagital, A, y transversal, B, que muestran una anatomía normal con diferenciación 
corticomedular. 
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FIGURA 9-6. Aspecto de la hipertrofia de la columna de Bertin. Las ecografías sagital, A, y transversal, B, muestran el 
aspecto clásico de la columna. C. Se pueden ver pirámides medulares en el interior de la columna de Bertin hipertrofiada. 
D, Ey E Muestran va nes de la ecogenia y de la forma. En E las cabezas de flecha señalan la columna hipertrofiada 
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Vejiga urinaria 


yan- 


La vejiga urinaria está en la pelvis, en posición inferior 
terior a la cavidad peritoneal y posterior a los huesos púbi- 
cos”. Por arriba el peritoneo se refleja sobre la cara anterior 
de la vejiga. En el interior de la vejiga los orificios de los uré- 
teres y de la uretra delimitan una zona conocida como trí- 
gono. El orificio de la uretra señala la zona conocida como 
cuello de la vejiga. El cuello de la vejiga y el trígono tienen 
una forma y posición constantes; sin embargo, el resto de la 
vejiga modifica su forma y su posición dependiendo del vo- 
lumen de orina que contiene. En profundidad al peritoneo 


que recubre la vejiga hay una capa laxa de tejido conectivo 
de subserosa que forma la capa adventicia de la pared vesi- 
cal. Adyacentes a la adventicia hay tres capas musculares que 
incluyen: 1) la capa muscular externa o longitudinal, 2) la 
capa muscular media o circular y 3) la capa muscular lon- 
gitudinal externa. Adyacente al músculo, la capa más inter- 
na de la vejiga está formada por mucosa. La pared de la ve- 
jiga debe ser lisa y debe tener un grosor uniforme. El grosor 
de la pared depende del grado de distensión de la vejiga. 


ECOGRAFÍA DEL APARATO 
GENITOURINARIO 


Aspectos técnicos 


La capacidad de visualizar ecográficamente los órganos del 
aparato genitourinario es multifactorial y se relaciona con: 
1) el hábito corporal, 2) la experiencia del operador y 3) el 
tipo de equipo. El paciente debe estar en ayunas durante un 
mínimo de seis horas antes de la exploración en un intento 
de reducir el gas intestinal. Se deben utilizar transductores 
sectoriales de alta resolución en tiempo real. En la evalua- 
ción de los cálculos del aparato genitourinario se debe uti- 
lizar sistemáticamente la visualización armónica. 


Técnica de estudio 


Riñón. Los riñones se deben evaluar en los planos trans- 
versal y coronal. La posición del paciente debe incluir las 
posiciones de decúbito supino, oblicua, decúbito lateral y 
de manera ocasional decúbito prono. Habitualmente es ne- 
cesaria una combinación de abordajes subcostal e intercos- 
para evaluar totalmente los riñones, particularmente el 


polo superior del riñón izquierdo. 
Uréter. El uréter proximal se visualiza mejor utilizando una 
proyección coronal-oblicua con el riñón como ventana ac 


tica. Se intenta seguir el uréter hasta la vejiga manteniendo 
el mismo abordaje. Puede ser imposible ver un uréter no di- 
latado debido al gas intestinal interpuesto. Un corte trans- 
versal del rerroperitoneo con frecuencia mostrará un uréter 
dilatado, que entonces se puede seguir en dirección caudal 
con imágenes tanto transversales como sagitales. En las mu- 
jeres se puede ver el uréter distal dilatado con ecografía trans- 
vaginal si la visualización a través de la pared abdominal es 


FIGURA 9-7. Ecografía translabial de la uretra 
femenina. La ecografía sagital muestra la uretra hipoecoica 
tubular que se extiende desde la vejiga hasta la superficic cutánea 


mala por la presencia de gas intestinal interpuesto o si la ve- 


jiga está vací. 
Vejiga. La vejiga se evalúa mejor cuando está moderada- 
mente llena. Cuando está demasiado llena el paciente ex- 
perimenta malestar. Se debe evaluar la vejiga en el plano 
transversal y en el sagital y de manera ocasional en una po> 
bito. Para visualizar mejor la pared vesical en 


sición de dec 
las mujeres puede ser útil la ecografía transvaginal. Si la na- 
turaleza de una gran masa llena de líquido en la pelvis es in- 
jerta, la micción o la inserción de un catéter de Foley per- 


ci 
mitirán aclarar la localización y el aspecto de la vejiga en 


relación con la masa llena de líquido. 

Uretra. La uretra en una mujer se puede estudiar con eco- 
grafía transvaginal, transperineal o translabial (figura 9-7)" 
La uretra posterior o prostática en los varones se visualiza 
mejor con sondas endorrectales (figura 9-8). 


MALFORMACIONES CONGÉNITAS 
DEL APARATO GENITOURINARIO 


Malformaciones relacionadas 
con el crecimiento renal 


Hipoplasia. La hipoplasia renal representa una anomalía del 
parénquima renal en la que hay un número muy escaso de 
nefronas. La función renal es normal en proporción a la masa 
del riñón. La hipoplasia verdadera es una malformación poco 
frecuente. Muchos pacientes que tienen hipoplasia unilateral 
os y esta enfermedad se detecta como ha- 


están asintomá 
llazgo casual. Los pacientes que tienen hipoplasia bilateral 
con frecuencia tienen datos de insuficiencia renal. Se piensa 
que la hipoplasia se debe a que el esbozo ureteral entra en 
contacto con la porción más caudal del blastema metanefró- 
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FIGURA 9-8, Ecografía transrectal de la uretra masculina. Las ecografías sagital, A, y transversal, B, muestran la uretra con 


calcificacione: 


en las glándulas uretrales (flechas), rodeada por el músculo poco ecógeno del esfínter interno de la uretra. Vejiga (V), 


conducto eyaculador (flecha), vesículas seminales (S). (Por cortesía de Ants Toi, M.D., The Toronto Hospital.) 


geno. Esto puede ocurrir cuando hay retraso del desarrollo 
del esbozo ureteral o por un contacto retrasado del esbozo 
con el blastema que está migrando en dirección craneal. 
Morfológicamente el diagnóstico se establece por el hallazgo 
de menos lóbulos renales que, por lo demás, tienen un as- 
pecto microscópico normal'”, Ecográficamente cl riñón es pe- 
queño, pero por lo demás normal. A veces puede ser dificil 
identificar el riñón, particularmente en el lado izquierdo. 

Lobulación fetal. Habitualmente hay lobulación fetal hasta 
los cuatro o cinco años de edad; sin embargo, se ve lobulación 
Hay invagina- 


persistente en el 51% de los riñones adultos" 
ción de la corteza sin pérdida del parénquima cortical. En la 
ecografía se ven hendiduras nítidas sobre los tabiques de 
Bertin'”. 

Hipertrofia compensadora. La hipertrofia compensadora 
puede ser difusa o focal y se produce cuando las nefronas 
sanas existentes aumentan de tamaño para permitir que el 
parénquima renal sano realice más trabajo. La forma difu- 
sa se ve asociada a nefrectomía, agenesia renal, hipopla- 
sia renal, atrofia renal y displasia renal. La forma focal se 
ve cuando islotes residuales de tejido normal aumentan de 
tamaño en un riñón por lo demás enfermo (nefropatía por 
reflujo). En la ecografía, la hipertrofia compensadora difusa 
se manifiesta como un riñón aumentado de tamaño pero 
por lo demás normal. En la hipertrofia compensadora no- 
dular se ven grandes zonas de tejido renal nodular normal 


entre cicatrices, y puede simular una masa renal sólida”. 


Malformaciones relacionadas 
con el ascenso del riñón 


Ectopia. La ausencia de ascenso del riñón durante el de- 
ón pélvico, que se 


sarrollo embriológico da lugar a un 
estima que aparece en 1 de cada 724 autopsias pediátrica 
Estos riñones con frecuencia son pequeños y tienen una ro- 
tación anormal. El 50% de los riñones pélvicos tiene dismi- 


Is”. 


nución de la función'”, Los uréteres con frecuencia son cor- 
tos. Estos riñones tienen tendencia a problemas de drenaje 


FIGURA 9-9. Riñón pélvico. La ecografía sagital muestra un 


riñón posterior a la vejiga. 


y pueden presentar dilatación del sistema colector, con pro- 
pensión a la infección y a la formación de cálculos. La vas- 
cularización procede de los vasos regionales, habitualmente 
la arteria ilíaca común o interna, y con frecuencia es múlti- 
ple. Si el riñón asciende demasiado puede pasar a través del 
orificio de Bochdalek y convertirse en un verdadero riñón to- 
rácico. Este hecho habitualmente no tiene importancia clí- 
nica. En la ecografía habitualmente se puede determinar la 


localización del riñón si no se encuentra en su localización nor- 
mal (figura 9-9). Particularmente en los riñones que han as- 
ión demasiado elevada, la ecografía es 


cendido a una posi 
útil para determinar si el diafragma está intacto o no. 
Ectopia renal cruzada. En la ectopia renal cruzada los dos ri- 
ñones se encuentran en el mismo lado. En el 85% a 90% de 
los casos el riñón ectópico está fusionado al otro riñón. El 
polo superior del riñón cctópico habitualmente está fusiona- 
do con el polo inferior del otro riñón, aunque la fusión se 
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FIGURA 9-10. Ectopia fusionada cruzada. La ecografía 
sagital muestra dos riñones unidos entre sí. 


puede producir en cualquier localización. La incidencia en la 
autopsia es de 1 de cada 1000 a 1500'*. Embriológicamente 
hay fusión del blastema meranefrógeno, lo que no permite la 
rotación ni el ascenso adecuados; por tanto, los dos riñones 


tienen una localización más caudal. Las uniones ureterovesi- 
cales están localizadas en su posición normal. En la ecogra- 
fía los dos riñones están en el mismo lado, y la mayoría mues- 
tra fusión (figura 9-10). En los pacientes que tienen cólico 
renal es particularmente importante saber que las uniones 
ureterovesicales tienen una localización normal. 

Riñón en herradura. El riñón en herradura aparece con una 
incidencia del 0,01% al 0,25%. Estos riñones no rotan de 
manera adecuada y con frecuencia tienen obstrucción en la 
unión ureteropélvica, lo que da lugar a aumento de la incidencia 
de infección y de formación de cálculos. El riñón en herradura 
está en posición anterior a los grandes vasos abdominales 
de otros vasos regio- 


obtiene su vascularización de la aorta y 


nales, como las arterias mesentérica inferior, ilíaca común, 
ilíaca interna e ilíaca externa. La fusión del blastema meta- 
nefrógeno, habitualmente los polos inferiores (95%), antes 
del ascenso dará lugar a riñón en herradura. Habitualmente 
el istmo está formado por tejido renal funcionante, aunque a 
Las malformaciones 


veces puede ser una conexión fibros 
asociadas incluyen obstrucción de la unión ureteropélvica, re- 
fujo vesicoureteral, duplicación del sistema colector, displa- 
sia renal, uréter retrocava, riñón supernumerario, malforma- 
ción anorrectal, atresia esofágica, fístula rectovaginal, onfalocele 
y malforma: cardiovasculares y esqueléticas. En la eco- 
grafía los ri 
mal y los polos inferiores se proyectan en dirección medial. La 
visualización transversal del rerroperitoneo muestra cómo el 
a delante de los grandes vasos 


jones 


sones habitualmente están más bajos de lo nor- 


istmo renal cruza la línea med: 
abdominales (figura 9-11). Puede ser evidente la presencia de 
pelvicalicctasia y cálculos en el sistema colector. 


Malformaciones relacionadas 
con el esbozo ureteral 


Agenesia renal. La agenesia renal puede ser unilateral o bila- 
teral. La agenesia renal bilateral es una malformación poco fre- 
cuente, incompatible con la vida, y se encuentra en el 0,04% 
de las autopsias, con predominio de varones en proporción 
3:11, La agenesia renal unilateral habitualmente es un hallaz- 
go casual, y el otro riñón muestra hipenrofs compensadora. 
Se produce agenesia renal cuando hay 1) ausencia de blaste- 
ma metanefrógeno, 2) ausencia de desarrollo del esbozo ure- 
teral o 3) ausencia de interacción y penetración del esbozo ure- 
teral en el blastema metanefrógeno. La agenesia renal se asocia 
a malformaciones del aparato genital, que con frecuencia son 
masas pélvicas quísticas en varones y en mujeres. Otras mal- 
formaciones asociadas incluyen malformaciones esqueléticas, 
malformaciones anorrectales y criptorquidia. En la ecografía 
hay ausencia del riñón; sin embargo, habitualmente se en- 


cuentra una glándula suprarrenal normal. La glándula su- 


FIGURA 9-11. Riñón en herradura. A. La ecografía transversal muestra el istmo case delante de los grandes vasos 


retroperitones 
computarizada de confirmación. 


les, con el parénquima renal de cada una : de las ramas de la herradura sobre la columna vertebral (C). B. Tomografía 
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FIGURA 9-12. Riñón supernumerario. Las ecografías sagitales muestran, A, dos riñones fusionados a la izquierda y 


derecho normal. 


prarrenal está ausente en el 8% al 17%)”. Puede ser dificil di- 
ferenciar entre agenesia renal y un riñón hipoplásico o displá- 
sico pequeño. El otro riñón mostrará hipertrofia compensadora 
en todas estas enfermedades. Habitualmente el colon se en- 
cuentra en el lecho renal vacío, y se debe tener cuidado de no 
confundir un asa intestinal con un riñón normal. 

¡Ones supernumerarios son 


Riñón supernumerario. Los £ 
una malformación muy poco frecuente. El riñón supernu- 
merario habitualmente es más pequeño de lo normal y se 
puede encontrar encima, debajo, delante o detrás del riñón 


normal. El riñón supernumerario con frecuencia tiene po- 
cos cálices y un solo infundíbulo. Es probable que la for- 
mación de un riñón supernumerario se deba al mismo me- 


canismo que da lugar a duplicación del sistema colector'”. 
Dos esbozos ureterales llegan al blastema metanefrógeno, 
que después se divide, o inicialmente hay dos blastemas. En 
la ecografía se encuentra un riñón adicional (figura 9-12). 
Duplicación del sistema colector y ureterocele. La dupli- 
ión del sistema colector es la malformación congénita más 


frecuente del aparato urinario, con una incidencia publica- 
da del 0,5% al 10% de todos los recién nacidos vivos'*. El 
grado de duplicación es variable. La duplicación es comple- 
ta cuando hay dos sistemas colectores separados y dos uré- 
teres separados, cada uno de ellos con su propio orificio 

ando los uréteres 


ureteral. La duplicación es incompleta c 
se unen y entran en la vejiga a través de un solo orificio ure- 
teral. La duplicación ureteropélvica se produce cuando se 
forman dos esbozos ureterales y se unen al blastema meso- 
nefrógeno o cuando hay división de un solo esbozo ureteral 
en las primeras fases de la embriogenia. Normalmente durante 
el desarrollo embrionario el orificio ureteral migra hacia arri- 
ba y hacia fuera para formar parte del trígono vesical. En la 
duplicación completa, el uréter procedente del polo renal in- 
ferior migra para ocupar su posición normal, mientras que 


el uréter que drena el polo renal superior no migra normal- 
mente, lo que da lugar a un orificio ureteral de localización 


al, pélvica y torácica 


B, un riñón 


más medial y más inferior. Hay aumento de la incidencia de 
obstrucción de la unión ureteropélvica y de útero didelfo'”. 

En la duplicación completa, el uréter que drena el polo in- 
ferior tiene un trayecto más perpendicular a través de la pa- 
red vesical, lo que hace que tenga más propensión al reflu- 
jo. El uréter ectópico procedente del polo superior es propenso 
a obstrucción, reflujo o ambos. Si hay obstrucción se puede 
producir dilatación quística de la porción intramural del uré- 
ter, dando lugar a un ureterocele. El ureterocele puede ser 
unilateral o bilateral y puede aparecer en uréteres normales, 
duplicados o ectópicos. Clínicamente los ureteroceles pueden 
ión y dar lugar a infecciones recurrentes o 


producir obstru 
persistentes del aparato urinario. Si son grandes pueden blo- 
quear el orificio uretcral contralateral y/o el orificio uretral 
en el cuello vesical. El tratamiento del ureterocele es quirúr- 
gico. Es frecuente encontrar ureteroceles en la ecografía de pa- 
cientes asintomáticos. Con frecuencia son transitorios, son 
un hallazgo casual y no tienen significado clínico. 

En la ecografía, la duplicación del sistema colector se ve 
como dos senos renales ecógenos centrales con parénquima 
renal interpuesto entre ellos. Lamentablemente, este signo es 
poco sensible y sólo se ve en el 17% de las duplicaciones re- 
nales!“. La hidronefrosis de la parte del polo superior y la vi- 
alización de dos sistemas colectores diferentes son diagnós- 


ticos (figura 9-13). Siempre se debe evaluar meticulosamente 
la vejiga para detectar la presencia de un ureterocele, Un ure- 
redondeada 


terocele se manifiesta como una estructura quísti 
en el interior de la vejiga (véase figura 9-13). De manera oca- 
sional puede ser tan grande que ocupe toda la vejiga, con obs- 
1 del cuello vesical. En las mujeres la ecografía trans 


truc 
vaginal puede ser útil para identificar ureteroceles pequeños 
(figura 9-14)”. Estos ureteroceles pueden ser transitorios. 
Madeb y cols.!* demostraron que la ecografía transvaginal con 
Doppler color y análisis espectral podría proporcionar infor- 
mación adicional sobre la dinámica del flujo, eliminando de 


esta manera la necesidad de realizar técnicas invasoras. 
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FIGURA 9-14, Ureteroceles pequeños bilaterales. 


La ecografía transvaginal transversal muestra dos pequeñas 


estructuras quísticas que se relacionan con la pared vesical. Con la 
sonda en la vagina, el trígono vesical y los orificios urererales 
aparecen como se representa en la imagen. 


FIGURA 9-13. Duplicación del sistema colector. A. La 
ecografía sagital muestra dilatación de la porción del polo inferior, 
que probablemente se relaciona con reflujo. B. La ecografía sagital 
muestra el parénquima central que separa las porciones del polo 
superior y del polo inferior. Hay dilatación moderada de ambas 
porciones. C. Ecografía sagital de la vejiga y del uréter discal del 
paciente de B. Hay dilatación del urérer procedente de la porción del 
polo superior, con un gran ureterocele, 


Obstrucción de la unión ureteropélvica. La obstrucción de 
la unión ureteropélvica (UUP) es una malformación frecuente 
y se encuentra en varones con un predominio de 2:1. El ri- 
ñón izquierdo está afectado con una frecuencia doble que el 
derecho. Es bilateral en el 10% a 30%”. La mayor parte de 
los pacientes adultos refiere dolor crónico e impreciso en la e 


palda o en el flanco. Se debe tratar a los pacientes sintomáti- 
aciones, que incluyen infección 


cos y a los que tienen compli 
sobreañadida, cálculos o deterioro de la función renal. Hay 
aumento de la incidencia de riñón displásico multiquístico 
a renal. Se piensa que la mayor par- 


contralateral y de agenesi 
te de las obstrucciones idiopáticas de la UUP son funciona- 
les y no anatómicas'”. La evaluación histológica de las mues- 
tras afectadas resecadas ha mostrado una cantidad excesiva de 
colágeno entre los fascículos musculares, músculo deficiente 
o ausente, y exceso de músculo longitudinal'?. De manera 
ocasional la causa de la obstrucción son válvulas intrínsecas, 


estenosis luminales verdaderas y arterias aberrantes. En la 
ecografía hay pelvicaliectasias hasta el nivel de la UUP (f- 
gura 9-15). Con frecuencia hay un marcado abombamiento 
de la pelvis renal, y si es de larga evolución hay atrofia pa- 
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FIGURA 9-15. Obstrucción de la unión ureteropélvica. Las ecografías sagital, A, y transversal, B, muestran un marcado 


abombamiento de la pelvis renal con caliectasia proximal asociada. 


renquimatosa asociada. El uréter tiene un calibre normal. Se 
debe realizar una evaluación meticulosa del riñón contralate- 


ral para evaluar la presencia de malformaciones asociad: 
Megacálices congénitos. El megacáliz congénito es una en- 
fermedad que da lugar a una dilatación no obstructiva de los 
cálices, que habitualmente es unilateral. No es progresiva y 
los pacientes tienen función renal y parénquima normales. Hay 
un aumento de la incidencia de infección y de formación de 
cálculos por la dilatación calicial. No se conoce con exactitud 
su parogenia. La asociación más frecuente es con megauréter 
"En la ecografía se ven cálculos dilatados conas- 
a, habitualmente en un número aumentado. No 
s. Se mantiene el grosor de la corteza. 


primario” 


pecto de ma 
hay impresiones papilare 
Megauréter congénito. El megauréter congénito produce 
obstrucción ureteral funcional. El extremo más distal del 


uréter es aperistáltico, lo que da lugar a un amplio espectro 
de hallazgos que van desde una ureterectasia distal insigni- 
ficante a hidroneftoureterosis progresiva. Se afectan con más 


frecuencia los varones, al igual que el lado izquierdo'” 
ha demostrado afectación bilateral en el 8% a 50% de los pa- 
cientes. En la ecografía es clásico el hallazgo de dilatación 
fusiforme del tercio distal del uréter (fgura 9-16). Dependien- 
do de su gravedad puede haber o no pelvicaliectasia asocia- 


da. El uréter tiene una peristalsis normal o aumentada, y las 
ondas desaparecen en el segmento aperistáltico distal. Se 
pueden formar cálculos inmediatamente proximales al seg- 
mento adinámico. 


Malformaciones relacionadas 
con el desarrollo vascular 


Vasos aberrantes. A medida que el riñón asciende durante 
el desarrollo embrionario obtiene su vascularización de la 
aorta a niveles cada vez más altos, con regresión de los va 


sos de niveles inferiores. Si persisten los vasos de los nive- 
les inferiores habrá arterias renales aberrantes. Los vasos 
aberrantes pueden comprimir el uréter en cualquier parte 
de su trayecto, dando lugar a obstrucción. Con el estudio 
Doppler color se puede ver cómo los vasos aberrantes cru- 
zan el uréter a nivel de la obstrucción ureteral. 

Uréter retrocava. El uréter retrocava es una malformación 
poco frecuente pero bien reconocida. Hay un predominio 
en varones de 3:1, y la mayor parte de los pacientes refiere 
dolor en la segunda a cuarta décadas de la vida. Normalmente 
la vena cava inferior (VCI) infrarrenal se desarrolla a partir 
de la vena supracardinal. Si esta porción de la vena cava se 
desarrolla a partir de la vena subcardinal, el uréter pasará 
detrás de la VCI. Después el uréter pasa medialmente y an- 
reriormente entre la aorta y la VCI para cruzar delante de los 


vasos ilíacos derechos. Después entra en la pelvis y en la ve- 
jiga de manera normal. En la ecografía hay pelvicaliectasia 
e hidrouréter proximal al nivel en el que el uréter gira y se 
hace medial para pasar detrás de la VCL. 


Malformaciones relacionadas 
con el desarrollo de la vejiga urinaria 


Agenesia. La agenesia vesical es una malformación poco 
frecuente. La mayor parte de los lactantes que tienen agenesia 
vesical son mortinatos, y prácticamente todos los lactantes 
que sobreviven son mujeres”. Con frecuencia hay muchas 
malformaciones asociadas. Ecográficamente hay ausencia 
de la vejiga. 

Duplicación. La duplicación vesical se ha dividido en tres 


tipos: 


+ Tipo 1: un pliegue peritoneal, que puede ser comple- 
to o incompleto, separa las dos vejigas. 
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FIGURA 9-16. Megauréter congénito. Las ecografías sagital, A, y transversal, B, muestran dilatación fusiforme del urés 


Puede haber o no pelvicaliectasia asociada. 


+ Tipo 2: hay un tabique interno que divide la vejiga. El 
tabique puede ser completo o incompleto y puede es- 
tar orientado en un plano sagital o coronal. Puede haber 
múltiples tabiques. 

+ Tipo 3: hay una banda transversal de músculo que di- 
vide la vejiga en dos cavidades desiguales” 


Extrofia. La extrofia vesical aparece en 1 de cada 30.000 re- 
cién nacidos!?. Hay predominio en varones de 2:1'. La 
ausencia de desarrollo del mesodermo debajo del ombligo 
produce ausencia de la pared abdominal inferior y de la pa- 
red anterior de la vejiga. Hay una elevada incidencia de mal- 
formaciones musculoesqueléticas, digestivas y genitales aso- 
ciadas. Los pacientes tienen aumento de la incidencia de 
carcinoma vesical (200 veces), que es adenocarcinoma en 
el 90% de los casos'”. 

Malformaciones del uraco. Normalmente el uraco se cierra 
en la última mitad de la vida fetal'*. Hay cuatro tipos de 


52 


malformaciones congénitas del uraco!*222; 


Uraco permeable (50%). 
Quiste del uraco (30%). 

Seno del uraco (15%). 

Divertículo del uraco (5%) (figura 9-17). 


Hay predominio en varones de 2:1. Un uraco permeable 
habitualmente se asocia a obstrucción uretral y actúa como 
mecanismo protector para permitir el desarrollo fetal normal. 
Se forma un quiste del uraco si el uraco se cierra en los extremos 
umbilical y vesical y permanece permeable entre esos dos pun- 
tos. El quiste habitualmente está situado en el tercio inferior 
del uraco. Hay una elevada incidencia de adenocarcinoma. En 
la ecografía se ve un quiste, con o sin ecos internos, superior 
a la vejiga, cerca de la línea media. Se forma un seno del ura- 


co cuando el uraco se cierra cerca del extremo vesical, aunque 
permanece permeable en el ombligo. Se forma un diverticu- 
lo del uraco si el uraco se cierra en el extremo umbilical pero 


r distal, 


permanece permeable en la vejiga. Habitualmente es un hallazgo 
casual. Sin embargo, hay aumento de la incidencia de carci- 
noma y de formación de cálculos. 


Malformaciones relacionadas 
con el desarrollo de la uretra 


Divertículo. La mayoría de los divertículos uretrales son 
adquiridos, por lesión o infección, aunque algunos son mal- 
formaciones congénitas. La mayor parte de los divertículos 
uretrales en mujeres se forma como consecuencia de infec- 
ción de las glándulas periuretrales. Algunos pueden estar re- 
lacionados con el parto. La mayor parte se encuentra en la 
uretra media y son bilaterales, Con frecuencia se palpa una 
masa vaginal anterior fluctuante. Pueden aparecer cálculos 
debido a la estasis urinaria. La ecografía transvaginal o trans- 
Labial puede mostrar una estructura quística simple o com- 
pleja que se comunica con la uretra a través de un cuello 
delgado (figura 9-18). 


INFECCIONES DEL APARATO 
GENITOURINARIO 


Pielonefritis 


Piclonefritis aguda. La pielonefritis aguda es una inflama- 
n tubulointersticial del riñón. La inflamación se puede ad- 

quirir por dos rutas: 1) infección ascendente (Escherichia 
coli)en el 85% y 2) diseminación hematógena (Stap/pylococcus 
aureus) en el 15%. Se afectan con más frecuencia mujeres de 
15 a 35 años”. El 2% de las mujeres gestantes presenta pie- 
lonefritis aguda”. La mayor parte de los adultos presenta do- 
lor en el flanco y fiebre, y se les puede diagnosticar clínica- 
mente con ayuda de estudios de laboratorio (bacteriuria, piuria 
y leucocitosis). El tratamiento con antibióticos adecuados da 
lugar a una mejoría rápida tanto de los hallazgos clínicos como 


cl 
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FIGURA 9-17. Malformaciones congénitas del uraco. A. Uraco permeable. B. Seno del uraco, C. Divertículo del uraco. 
D. Quiste del uraco. (Tomado de Schnyder P, Candardjis G: Vesicourachal diverticulum: CT diagnosis in two adults. AJR 1981; 
137:1063-1065. Modificado con autorización.) 
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FIGURA 9-18. Divertículo uretral en una mujer joven que tenía una masa vaginal palpable. Las ecografías 
sagital, A, y transversal, B, muestran una masa quística compleja adyacente a la uretra anterior. 


de las pruebas de laboratorio. Sólo son necesarias las técnicas 
de imagen para descartar posibles complicaciones (como la 
formación de un absceso renal o perirrenal) cuando persisten 
los síntomas y las alteraciones de laboratorio. La Sociedad de 
Radiología Urológica (Society of Uroradiology) ha propuesto 
una terminología simplificada que describe las infecciones re- 
nales agudas”. Se debe utilizar el término pielonefritis agu- 
da, abandonando de esta manera la necesidad de términos 
como nefritis bacteriana, nefronía lobar, celulitis renal, 
nefritis lobar, flemón renal y ántrax renal”. 

En la ecografía la mayor parte de los riñones que tienen 
pielonefritis aguda tiene un aspecto normal. Si se ve alguna 
pueden ver los siguientes hallazgos (figura 9-19): 


alteración, s 


Aumento de tamaño del riñón. 


+ Compresión del seno renal 


+ Alteración de la estructura ecográfica, que puede ser 
hipoecoica (edema) o hiperecoica (hemorragia). 
+ Pérdida de la di 


+ Masa(s) de bordes mal definidos. 


srenciación corticomedular. 


+ Gas en el interior del parénquima renal 
+ Ausencia focal o difusa de perfusión que corresponde 
a las áreas inflamadas y tumefactas. 


Si la pielonefritis es focal, las masas de bordes mal defi- 
nidos pueden ser ecógenas, hipoecoicas o de ecogenia mix- 
ta. Las masas ecógenas pueden ser la manifestación más fre- 
cuente de la pielonefritis focal”. 

La ecografía, incluyendo el Doppler potencia, es menos 
sensible que la TC, la RM y la gammagrafía cortical mediante 
SPECT con Tc-99m DMSA para demostrar las alteraciones 
de la pielonefritis aguda, aunque es más accesible y menos 
cara y, por tanto, es una excelente modalidad de cribado para 


detectar la aparición de complicaciones y para su seguimien- 
28 . : 
to”. La ecografía también es una modalidad excelente para eva- 
luar a las mujeres gestantes que tienen una pielonefritis agu- 
da, debido a la ausencia de radiaciones ionizantes”””*. 
Otra entidad nueva que se conoce es la pielitis alcalina 
incrustante, y se ha descrito en trasplantes renales y en ri- 


ñones nativos de pacientes debilitados o inmunodeprimi- 
dos”. Esta entidad está producida la mayoría de las veces 
por Corynebacterium urealyricum, un microorganismo me- 
tabolizador de urea. Hay incrustación de cálculos en la pa- 
red del aparato urinario, y habitualmente en el riñón y en 
la vejiga. Si se afecta el riñón el paciente puede referir he- 
maturia, expulsión de un cálculo u olor a amoníaco en la 
orina. La disuria y el dolor suprapúbico son los síntomas 
más frecuentes si hay afectación de la vejiga. El tratamien- 


to supone la administración de antibióticos y la acidifi 
ción local de la orina. En la ecografía el aspecto de la pie- 
litis alcalina incrustante es la calcificación de una pared 
urotelial engrosada, en lugar de una calcificación que está li- 
bre en el interior del sistema colector”, La calcificación pue- 


de ser pequeña y lisa o gruesa e irregular” 


PIELONEFRITIS AGUDA 
EN LA ECOGRAFÍA 


Aumento del tamaño renal 

Compresión del seno renal 

Textura ecográfica anormal 

Pérdida de la diferenciación corticomedular 
Masa(s) de bordes mal definidos 

Gas en el interior del parénquima renal 
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FIGURA 9-19. Pielonefritis aguda. A. En la corteza anterior del riñón derecho se ven zonas focales sutiles de aumento de la 


ecogenia. B. En el polo superior del riñón se ve 


paciente muestran un riñón tumefacto y edematoso con alteración focal de la ecogenia y pérdida de 


La grasa del seno renal está atenuada por el parénquima tumefacto. 


Absceso renal y perinéfrico. La pielonefritis no tratada o 
mal tratada puede producir necrosis parenquimatosa con 
formación de abscesos. Los pacientes que tienen mayor ries- 


go de presentar abscesos incluyen los que tienen diabetes, 


obstrucción del aparato urinario, cálculos renales infecta- 
dos, inmunodepresión, abuso de drogas por vía IV y enfer- 
medades crónicas debilitantes?**. Los abscesos renales 
tienden a ser solitarios y se pueden descomprimir espontá- 


neamente hacia el espacio colector o hacia el espacio peri- 
néfrico. El absceso perinéfrico también se puede deber a ro- 
tura de una pionefrosis, extensión directa de una infección 


a zona hipoecoica focal única. Las ecografías sagital, C, y transversal, D, del mismo 


a diferenciación corticomedular. 


peritoneal o retroperitoncal, o después de una intervención, 
Los abs- 


como cirugía, endoscopia o técnicas percutánca 
cesos pequeños se pueden tratar de manera conservadora 
con antibióticos, mientras que los de mayor tamaño preci- 
san drenaje percutáneo y, si no tiene éxito, cirugía. 

En la ecografía un absceso renal aparece como una masa 
compleja redondeada hipoecoica y compleja, con frecuen- 
cia con cierto grado de transmisión directa (figura 9-20). Se 


pueden ver desechos internos móviles. De manera ocasional 
se puede ver en el interior del absceso gas con sombreado su- 
cio. Puede haber tabiques. El diagnóstico diferencial inclu- 
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FIGURA 9-20. Absceso renal. Las ecografías sagital, A, y transversal, B, muestran una masa quística compleja en el polo inferior del 


riñón, que contiene desechos internos. 


ye: 1) quistes hemorrágicos o infectados, 2) quistes parasiti- 
cos, 3) quistes multiloculados y 4) neoplasias quísticas. La eco- 
grafía no es tan exacta como la TC para determinar la presencia 
. Sin embargo, la 


y la extensión de un absceso metanéfrico”” 
ecografía es una modalidad excelente para seguir a los pa- 
cientes con absceso a los que se trata de manera conserva- 
dora para documentar la resolución. 

Pionefrosis. La pionefrosis implica la presencia de material 
purulento en un sistema colector obstruido. Dependiendo 
del nivel de la obstrucción se puede afectar cualquier par- 
te del sistema colector, incluyendo el uréter. Es crucial el 
5 para prevenir la apa- 


diagnóstico y tratamiento tempram 


rición de bacteriemia y de un shock séptico potencialmen- 
te mortal. La tasa de mortalidad de la bacteriemia y del shock 
El 15% de 
n el 


séptico es del 25% y el 50%, respectivamente”. 


los pacientes está asintomático cuando se detecta”. 
adulto joven, la obstrucción de la unión ureteropélvica y los 
cálculos son la causa más frecuente de aparición de pione- 
frosis, mientras que en ancianos la causa habitualmente es 


3. En la ecografía se ve 


hidronefrosis, con o sin hidrouréter. Se pueden ver desechos 


una obstrucción ureteral maligna 


móviles en el sistema colector (con o sin nivel líquido- 
desechos), gas en el sistema colector y cálculos (figura 9-21), 
Pielonefritis enfisematosa. Es una infección poco frecuente 
y potencialmente mortal del parénquima renal que se ca- 
racteriza por la formación de gas””. La mayor parte de los pa- 
son mujeres (2:1) y diabéticos (90%), con una edad 
media de 55 años. El 20% de los pacientes diabéticos que 
tienen pielonefritis enfisematosa (PNE) tiene obstrucción 
urinaria, en comparación con los pacientes no diabéticos, 


cientes 


en los que hay obstrucción del aparato urinario en el 75%. 
Se produce enfermedad bilateral en el 5% a 10%. Escherichia 
coli es el germen causal en el 62% a 70%, Klebsiella en el 
9%, Pseudomonas en el 2%, y de manera ocasional partici- 
pan Proteus, Acrobacter y Candida". En el momento de las 


manifestaciones iniciales la mayoría de los pacientes están gra- 


vemente enfermos con fiebre, dolor en el flanco, hiperglu- 
cemia, acidosis, deshidratación y desequilibrio electrolíti- 
co**. El 18% tiene sólo ficbre de origen desconocido” 

Wan y cols.* estudiaron retrospectivamente a 38 pa- 
cientes que tenían PNE e identificaron dos tipos de enfer- 
medad. La PNEL se caracterizaba por destrucción paren- 
de gas en bandas o motcado. La 


quimatosa con presenci 
PNEZ2 se caracterizaba como una acumulación de líquido 
renal o perirrenal con gas en burbujas o loculado, o como 
gas en el sistema colector. Encontraron que la tasa de mor- 
ralidad de la PNE1 y de la PNE2 era del 69% y el 18%, 
respectivamente. Proponen que la diferencia entre la PNE1 
y la PNE2 se relaciona con la gravedad de la inmunodepre- 
sión del paciente, así como con la insuficiencia vascular del 
riñón afectado. La nefrectomía de urgencia es el tratamien- 
to de elección de la PNE1, mientras que se recomienda dre- 
naje percutáneo en los pacientes que tienen PNE2, La TC 
es el método preferido para estudiar a los pacientes que tie- 
nen PNE para determinar la localización y la extensión del 
gas renal y perirrenal. La evaluación ecográfica puede ser 
cógenos con sombrea- 


difícil porque el gas produce focos 
do sucio distal que oscurece la visualización de estructura 
más profundas. El gas se podría interpretar erróneamente 
como gas intestinal o cálculos renales (figuras 9-22 y 9-23)”. 

Pielitis enfisematosa, Esta enfermedad se refiere a la pre- 
sencia de aire anormal sólo en el sistema colector”, Esta en- 
fermedad se ve la mayoría de las veces en mujeres que tic- 
nen diabetes o enfermedad calculosa obstructiva y se asocia 
a una tasa de mortalidad del 20%. Es importante excluir 
causas yatrógenas de aire en el interior del sistema colector, 
En la ecografía se ven en el interior del sistema colector lí- 
neas ecógenas lineales no dependientes con sombras acústi 


cas posteriores distales sucias, indicativas de aire. Con fre- 
cuencia es necesaria una TC porque el sombreado acústico 
sucio por el aire en la ecografía puede oscurecer la exten- 
sión exacta de la enfermedad renal y perirrenal. 
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FIGURA 9-21. Pionefrosis. A y B. Ecografías sagitales de dos pacientes diferentes que muestran dilatación de los sistemas colectores con 


desechos internos en posición dependiente. A. Muestra un cálculo en la unión ureteropélvica. B. Muestra un 


A 


culo calicial no obstructivo, 


B 


FIGURA 9-22. Pielonefritis enfisematosa (tipo 1). A. La ecografía sagital del lecho renal derecho muestra una gran cantidad 
de aire que dificulta la visualización del riñón. B. La tomografía computarizada muestra destrucción parenquimarosa difusa del riñón 


derecho con gas moteado extenso. Se debe tener cuidado de omitir este di 
paciente séptico justifica la realización de una tomografía computarizada 


Pielonefritis crónica. La pielonefritis crónica es una ne- 
fritis intersticial que con frecuencia se asocia a reflujo ve- 
sicoureteral. Se piensa que la nefropatía por reflujo pro- 
duce el 10% a 30% de todos los casos de nefropatía en 
estadio terminal”, La pielonefritis crónica habitualmente 
comienza en la infancia y es más frecuente en mujeres. Las 
alteraciones renales pueden ser unilaterales o bilaterales, 
aunque habitualmente son asimétricas. Se produce reflu- 
jo hacia los túbulos colectores cuando los orificios de los 
conductos papilares son incompetentes. Esto ocurre con 


nóstico en la ecografía. La imposibilidad de ver un riñón en un 


más frecuencia en las papilas compuestas que se encuen- 
Por tanto, la ci 


tran típicamente en los polos renales 
trización cortical tiende a ser predominantemente polar y 


recubre el cáliz afectado. Hay retracción papilar asociada, 
con los cálices con aspecto de maza. En la ecografía se ve 
un cáliz romo y dilatado que se asocia a una cicatriz cor- 
tical suprayacente o a atrofia cortical (figura 9-24)”, Estas 
alteraciones pueden ser multicéntricas y bilaterales. Si la 
enfermedad es unilateral puede haber hipertrofia com- 
pensadora del riñón contralateral. Si la enfermedad es mul- 
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FIGURA 9-23. Pielonefritis enfisematosa (tipo 2). 
La ecografía sagital muestra dilatación del sistema colector (cabezas 
de flecha) que contiene aire (flecha), que aparece como una línca 
ecógena brillante no dependiente con sombreado sucio. 


ticéntrica, la hipertrofia compensadora del parénquima 
normal interpuesto puede crear islotes de tejido normal 
que simulan un tumor. 
Pielonefritis xantogranulomatosa. La pielonefritis xanto- 
granulomarosa (PXG) es una infección renal supurativa cró- 
nica que produce destrucción del parénquima renal y sus- 
titución del mismo por macrófagos cargados de lípidos. La 
enfermedad habitualmente es unilateral y puede ser difu- 
sa, segmentaria o focal. La PXG habitualmente se asocia a 
nefrolitiasis (70%) y a nefropatía obstructiva**”. La enfer- 
medad se encuentra la mayoría de las veces en mujeres de me- 
diana edad y diabéticos”. Los signos iniciales son inespecí- 
ficos e incluyen dolor, masa, adelgazamiento e infección 
urinaria (Proteus o E. coli)*". En la variedad difusa el riñón 
habitualmente no es funcionante. En la ecografía la varie- 
dad difusa muestra aumento de tamaño del riñón con man- 
tenimiento de la forma reniforme y ausencia de diferencia- 
ción corticomedular. Se ven múltiples zonas hipoecoicas que 
corresponden a cálices dilatados o a masas inflamatorias pa- 
renquimatosas””. La transmisión directa es variable, depen- 
diendo del grado de licuefacción de las masas parenquima- 
tosas. El seno renal central puede ser intensamente ecógeno, 
con sombras acústicas que corresponden a un gran cálculo 
coraliforme (figura 9-25). Puede haber extensión perinéfri- 
ca, que con frecuencia se aprecia mejor con TC. De mane- 
ra ocasional en la variedad difusa el riñón muestra masas 
quísticas complejas grandes con paredes gruesas e irregula- 
res y niveles hidroaéreos que simulan una pionefrosis. La 
PXG difusa no tiene ninguna característica ecográfica espe- 
cífica, sino que viene indicada cuando hay adelgazamiento 
del parénquima, hidronefrosis, cálculos, desechos en un sis 
tema colector dilatado y acumulaciones de líquido periné- 
frico*”. La PXG segmentaria se ve como una o más masas 
hipoecoicas que con frecuencia se asocian a un cáliz úni- 
co, Se puede ver un cálculo obstructivo cerca de la pa- 
pila". La PXG focal se origina en la corteza renal y no se 
comunica con la pelvis renal. No se puede distinguir eco- 
gráficamente de un tumor o un absceso”. 


HALLAZGOS ECOGRÁFICOS. 
1 DE LA NECROSIS PAPILAR 


Tumefacción de las pirámides 

Cavitación papilar 

Cáliz adyacente en maza 

Papila desprendida en el sistema colector, que se 
puede calcificar y simular un cálculo 

Papila desprendida que puede producir obstrucción 


Necrosis papilar 


Muchos agentes causales están implicados en la isquemia 
que da lugar al desarrollo de necrosis papilar, e incluyen: 
1) abuso de analgésicos, 2) diabetes, 3) infección del apa- 
rato urinario, 4) trombosis de la vena renal, 5) hipoten- 
sión prolongada, 6) obstrucción del aparato urinario, 
7) deshidratación, 8) anemia drepanocítica y 9) hemofi- 
lia”. Inicialmente la papila se hincha y después se produce 
una comunicación con el sistema calicial. Después se produce 
cavitación papilar central y la papila se puede desprender. 
De manera ocasional una papila necrótica se puede calcifi- 
car. Los hallazgos ecográficos son paralelos a los cambios 
anatomopatológicos. Se pueden ver pirámides tumefactas, 
aunque puede ser difícil reconocerlas en la ecografía (figu- 
ra 9-26). Cuando hay cavitación papilar se observan acu- 
mulaciones quísticas en el interior de las pirámides medulares. 
Si hay desprendimiento de la papila, el cáliz adyacente afec- 
tado tiene forma de maza. La papila desprendida se puede 
ver en el sistema colector como una estructura ecógena sin 
sombre posterior. Cuando está calcificada, la sombra poste- 
rior simula un cálculo“. Si la papila desprendida pasa hacia 
el uréter se puede producir obstrucción, con la aparición de 
hidronefrosis. 


Tuberculosis 


La tuberculosis (TB) del aparato urinario se produce por 
siembra hemarógena del riñón por Mycobacterium tubercu- 
losis desde un origen extraurinario, la mayoría de las veces 
el pulmón. La TB del aparato urinario se manifiesta habi- 
tualmente en un plazo de 5 a 10 años después de la infec- 
ción pulmonar inicial”. La radiografía de tórax puede ser nor- 
mal (35% a 50%) o puede mostrar una TB activa (10%) o 
curada inactiva (40% a 55%)”. La mayor parte de los pa- 
cientes refiere síntomas y signos del aparato urinario inferior 
que incluyen frecuencia miccional, disuria, nicturia, urgen- 
cia miccional y hematuria macroscópica (25%) o micros- 
cópica (75%). Aproximadamente el 10% a 20% de los pa- 
cientes está asintomático”. El análisis de orina que muestra 
piuria estéril, hematuria microscópica y pH ácido indica TB 
del aparato urinario. El diagnóstico definitivo es la demos- 
tración de bacilos ácido-resistentes en la orina; sin embar- 
go, este cultivo habitualmente precisa de 6 a $ semanas para 
determinar su crecimiento. 
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D 


FIGURA 9-24. Pielonefritis crónica. A. La ecografía sagital muestra un parénquima ecógeno con atrofia, que es más marcada en 
los polos renales (flechas). La dilatación del sistema colector se debe a reflujo vesicoureteral. B. La ecografía sagital muestra un riñón atrófico 


con cicatrización y dilatac 
polo medio del riñón, y TC de confirmación, D. 


Aunque inicialmente se siembran los dos riñones, las ma- 
nifestaciones clínicas habitualmente son unilaterales. Los 
cambios tempranos o agudos incluyen aparición de múl- 
tiples tuberculomas bilaterales pequeños. Das y cols.** han 
revisado las características ecográficas de la TB genitouri 


naria en 20 pacientes. Encontraron que la alteración más 
frecuente eran lesiones renales focales. Las lesiones focales pe- 
queñas (5 a 15 mm) eran ecógenas o eran hipoecoicas con 
un rodete ecógeno. Las lesiones focales de mayor tamaño 
(>15 mm) tenían ecogenia mixta con límites mal definidos. 
Observaron enfermedad bilateral en el 30% de sus pacien- 
sos cura espontáneamente o 


tes. La mayor parte de los e 
después de tratamiento antituberculoso. En alguna fecha 
so años después) uno o más de los tu- 


posterior (tal vez incl 
bérculos puede aumentar de tamaño. Cuando aumenta de 
comunicación con el siste- 


tamaño se produce cavitación y 
ma colector, con cambios que recuerdan a la necrosis papi- 


ón del sistema colector por reflujo. C. Ecografía sagital que muestra una cicatriz ecógena con forma de cuña en el 


cuando se ve un tracto li- 


lar. Se observa afectación papi 
neal anecoico que se extiende desde el cáliz afectado a la pa- 
pila. Se pueden ver masas caliciales de tejidos blandos que 
desprendidas. Después de la rotura ha- 


representan papi 
cia el sistema colector se produce baciluria por M. tubercu- 
losis y permite la diseminación de la infección renal a otras 
Se puede producir espasmo o 


partes del aparato urinario. 
edema en la región de la unión urcrerovesical (UUV), dan- 
do lugar a pelvicaliectasias e hidrouréter. También pueden 


aparecer úlceras lineales en los uréteres, la mayor parte de las 


veces en la porción distal. La afectación de la vejiga es fre- 
cuente y es responsable de los síntomas clínicos iniciales de 
disuria y frecuencia miccional. Las alteraciones vesicales más 

ise 


precoces incluyen edema de la mucosa y ulceración 
produce edema en el trígono vesical se puede producir obs- 
ción vesical en el 33% 


trucción de los uréteres. Se ve afec 
de los pacientes que tienen TB genitourinaria”*. Los tuber- 
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FIGURA 9-25. Pielonefritis xantogranulomatosa. A. La ecografía sagital muestra una gran masa central con calcificación. Se 
observa dilatación calicial con desechos purulentos (fecha). B. La tomografía computarizada de confirmación muestra un gran cálculo 


coraliforme con hidronefrosis proximal y múltiples abscesos intrarrenales. 


A 


FIGURA 9-26. Necrosis papilar. Las ecografías sagital, A, y transversal, B, muestran papilas bulbosas y tumefactas. 


culomas de la pared vesical pueden ser únicos o múltiples y 
pueden ser bastante grandes (figura 9-27). 

Los cambios tardíos o más crónicos de la TB del apara- 
to genitourinario incluyen estenosis fibrótica, cavitación 
extensa, calcificación, lesiones con efecto de masa, abs- 
ceso perinéfrico y fístula”. Los cambios crónicos, en par- 
ticular los que se relacionan con estenosis fibróticas, dan 
Pueden aparecer e 


lugar a una lesión renal significati 
tenosis en cualquier parte del sistema colector 
ter. La obstrucción da lugar posteriormente a dilatación del 


y en el uré- 


sistema colector proximal y atrofia por presión del parén- 
quima renal (figura 9-28). Con el tiempo puede aparecer 
calcificación en las zonas de cascificación o de desprendi- 
miento de las papilas. Si la infección renal se rompe hacia 
el espacio perinéfrico puede formarse un absceso. Si el abs- 
ceso perinéfrico se extiende y afecta a las vísceras adyacen- 


tes se pueden producir fístulas. Finalmente el riñón se hace 


ionante, pequeño y totalmente calcificado (auto- 
vejiga, la curación 


no fun 
nefrectomía o riñón de masilla). En 
fibrótica crónica da lugar a una vejiga pequeña y simétrica 
de paredes gruesas”, Pueden aparecer calcificaciones estre- 
lladas o curvilíneas en la pared vesical, aunque son poco 


frecuentes”. 
La mayor parte de los casos de 


nario se puede diagnosticar con una combinación de PIV, 


'B del aparato genitouri- 


pielografía retrógrada, ecografía y TC. Premkumar y col. 
demostraron en 14 pacientes que tenían TB urinaria que la 
mejor forma de obtener información detallada sobre la mor- 
fología y el estado funcional del riñón es mediante TC y uro- 
grafía. Das y cols.** demostraron que la aspiración con agu- 
ja fina guiada con ecografía es útil para hacer el diagnóstico 
de TB renal en pacientes que tienen cultivo de orina negati- 
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FIGURA 9-27. Tuberculosis aguda de la vejiga 
urinaria. La ecografía transvaginal transversal muestra un 
engrosamiento urotelial marcado de la pared vesical izquierda 
(cabezas de flecha) y del urérer izquierdo distal en la unión 
¡coureteral (flecha). 


vo y para definir la naturaleza de lesiones ecográficas evi- 
dentes en pacientes que tienen cultivos de orina positivos. 


Infecciones poco frecuentes 


Fúngicas. Los pacientes que tienen diabetes mellitus, caté- 
teres residentes, enfermedades neoplásicas, trastornos he- 


matopoyéticos, tratamiento crónico con antibióticos o con 
corticoides, trasplante y abuso de drogas por vía IV tienen 
aumento del riesgo de presentar infecciones fúngicas del 
aparato urinario”. 
Candida albicans. Candida albicans es el hongo que afecta 
con más frecuencia al aparato urinario. La afectación paren- 
quimarosa renal habitualmente se produce cuando hay afec- 
tación sistémica difusa. Aparecen múltiples abscesos paren- 
quimatosos focales pequeños que se pueden calcificar con el 
tiempo”. Es posible la extensión hacia el espacio perinéfrico, 
Se puede producir invasión del sistema colector, que en últi- 
mo término da lugar a la formación de bolas de hongos que 
se deben diferenciar de coágulos sanguíneos, cálculos ra- 
diotransparentes, tumores de células transicionales, pa- 
pilas desprendidas, pólipos fibroep! eliales, colesteatomas 
y leucoplaquia****. En la ecografía los microabscesos tienen 
un aspecto similar a los abscesos bacterianos y son pequeñas 
masas parenquimatosas hipoecoicas. Las bolas de hongos apa- 
recen como masas de tejidos blandos ecógenas sin formación 
de sombras acústicas en el interior del sistema colector*”. Las 
bolas de hongos son móviles y pueden producir obstrucción, 


que da lugar a la aparición de hidronefrosis. 

Parasíticas. En los países en desarrollo son frecuentes las 
infecciones parasíticas. Con fines prácticos se deben consi- 
derar tres infecciones parasíticas del aparato urinario: 1) es- 


FIGURA 9-28. Tuberculosis renal crónica. La ecografía 
sagital muestra bulbosidad de los cálices de los polos superior y 
medio con una marcada atrofia del parénquima subyacente, Se ve 
una zona focal de calcificación (flecha) en la región del 
infundíbulo del polo superior. 


quistosomiasis, 2) equinococosis (enfermedad hidatídi- 
ca) y 3) filariosis. 
Esquistosomiasis. Schistosoma haematobium es el germen 
que afecta con más frecuencia al aparato urinario. Los hel- 
mintos entran en el huésped humano penetrando en la piel. 
Después son transportados a través del sistema venoso por- 
tal hasta el hígado, donde maduran hasta la forma adulta. 
Es probable que 5. haematobium entre en el plexo venoso 
perivesical desde el plexo hemorroidal”. Posteriormente el 
helminto hembra deposita huevos en las vénulas de la pared 
vesical y del uréter. Se forman granulomas y una endoarte- 
sitis obliterante. Las pruebas serológicas que demuestran los 
huevos permiten el diagnóstico. La hematuria es el síntoma 
más frecuente”. En la ecografía los riñones son normales 
hasta fases tardías de la enfermedad. Aparecen seudotu- 
bérculos en el uréter y en la vejiga, y el urotclio se engrue- 
sa (figura 9-29). Con el tiempo los seudotubérculos se cal- 
cifican. La calcificación puede ser fina y granular, fina y 
5%. Si se producen infecciones repe- 


lineal, gruesa e irregular”* 
tidas la vejiga se hace pequeña y fibrosada. Hay aumento de 
la incidencia de cálculos ureterales y vesicales”. En la en- 
fermedad crónica también hay aumento de la incidencia de 
carcinoma epidermoide”. 

Equinococosis (enfermedad hidatídica). Hay dos tipos 
an al apara- 


principales de enfermedad hidatídica que af 
to urinario: Echinococcus mulrilocularis y E 
nulosus. El último es el germen causal más frecuente. La en- 
fermedad hidatídica renal se encuentra en el 2% a 5% de 
los pacientes que tienen enfermedad hidarídica” y habi- 
tualmente es solitaria y afecta a los polos renales”. Pueden 


aparecer quistes hidarídicos a lo largo del uréter o en la vejiga. 
Cada quiste hidatídico está formado por: 1) periquiste, 
2) ectoquiste y 3) endoquiste. La enfermedad con frecuen- 
cia es silente hasta que el quiste se ha hecho lo suficientemente 
n de es- 


grande para romperse o para producir compres 
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FIGURA 9-29. Esquistosomiasis vesical. La ecografía 


sagital muestra un engrosamiento asimétrico de la pared vesical 


tructuras adyacentes. En la ecografía en las primeras fases 
de su desarrollo se ve un quiste anecoico que puede tener 
una pared perceptible. La nodularidad mural indica la pre- 
sencia de escólex. Cuando hay quistes hijos se ve una masa 
quística multiloculada. Las membranas del endoquiste se 
pueden separar y precipitar en el fondo del líquido hidatí- 
dico para convertirse en «arena hidatídica»””. La calcifica- 
ción tiene un aspecto variable, desde calcificaciones en cás 


cara de huevo a calcificaciones reticulares extensas. Las cal- 
cificaciones anulares en el interior de una lesión calificada 
de mayor tamaño indican quistes hijos calcificados”%, 
Filariosis. La mayor parte de las personas que tienen fila- 
riosis (Wuchereria bancrofii) se infecta entre los 10 y 12 años 
de edad, aunque los síntomas y signos de elefantiasis, qui- 
luria y ascitis quilosa habitualmente no aparecen durante 
muchos años (5 a 20 años)”. La filariosis se transmite a los 
seres humanos por mosquitos, y los helmintos migran ha- 
cia los linfáticos”. Se produce una reacción inflamatoria 
granulomatosa. Se produce obstrucción de los linfáticos re- 
troperitoneales, que da lugar a dilatación, proliferación y 
posterior rotura de estos linfáticos hacia el sistema pieloca- 
licial. El diagnóstico habitualmente se hace mediante lin- 
fangiografía””. La ecografía no es útil. 

Sida. Se han descrito muchas alteraciones renales en pacientes 
que tienen sida, e incluyen: necrosis tubular aguda, nefro- 
calcinosis y nefritis intersticial”. Las alteraciones anato- 
mopatológicas del riñón incluyen glomeruloesclerosis focal 
y segmentaria y alteraciones tubulares”. Estas alteraciones 
producen aumento de la ecogenia del parénquima renal en 
la ecografia”. También hay aumento de la incidencia de in- 
fecciones oportunistas (citomegalovirus, Candida albicans, 
Cryptococcus, Pneumocystis carinii, Mycobacterium avium- 
intracellulare y mucormicosis”) y tumores (linfoma y sar- 
coma de Kaposi). Puede haber pielonefritis, absceso renal y 
cistitis. En las infecciones diseminadas por 2 carinii, cito- 
megalovirus y M. avium-intracellulare se pueden ver calcifi- 
caciones viscerales difusas (figura 9-30)%”. Con la apari- 
ción de un mejor tratamiento médico de los pacientes que 
tienen sida estas complicaciones se ven con mucha menor 
frecuencia en la actualidad. 


A 


B 


FIGURA 9-30. Nefropatía por Pneumocystis demostrada en un paciente afectado de sida. Las ecografías sagital, A, 


y transversal, B, muestran múltiples focos ecógenos diseminados en el parénquima renal. Algunos focos muestra 
¡cación. Se ven hallazgos similares en el hígado. (Tomado de Spouge AR, Wilson S, Gopinath N, et al: Extrapulmonary 


distal de la cal 


Pneumocystis carinii in a patient wich AIDS. Sonographic findings. AJR 1990;1 


el sombreado acústico 


:76 
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Infecciosa. La cistitis es una enfermedad que se encuentra 
principalmente en mujeres y supone la colonización de la 
uretra por flora rectal. En los varones se asocia a obstruc- 
ción del tracto de salida de la vejiga o a prostatitis. El pató- 
geno causal más frecuente es E. colf*. Es frecuente que haya 
edema de la mucosa y disminución de la capacidad de la ve- 
jiga. Los hallazgos pueden ser más llamativos en el trígono 
y en el cuello vesical. Los pacientes tienen irritabilidad ve- 
sical y hematuria. En la ecografía el hallazgo más típico es 
un engrosamiento difuso de la pared vesical. Si la cistitis es 
focal se pueden formar seudopólipos que son imposibles de 
diferenciar de tumores (figura 9-31)%. 

Malacoplaquia. La malacoplaquia es una infección granu- 
lomatosa poco frecuente con predilección por la vejiga uri- 
naria. Se puede afectar el resto del urotelio. La enfermedad 
se ve la mayor parte de las veces en mujeres (4:1), con una 
incidencia máxima en la sexta década”. No está clara su pa- 
togenia; sin embargo, su elevada incidencia en pacientes que 
tienen diabetes mellitus, hepatopatía alcohólica, infeccio- 
nes micobacterianas, sarcoidosis y después del trasplante in- 
dica una alteración de la respuesta inmunitaria”. Los pa- 
cientes pueden tener hematuria y síntomas de irritabilidad 


vesical”. En la ecografía se ven masas únicas o múltiples 
de base en la mucosa que varían desde 0,5 a 3,0 cm, la ma- 
yor parte de las veces en la base de la vejiga. Esta enferme- 
dad puede ser localmente invasora (véase figura 9-31)”, 
Cistitis enfisematosa. La cistitis enfisematosa aparece da ma- 
yor parte de las veces en mujeres y en pacientes diabéticos. 
Los pacientes tienen síntomas de cistitis y de manera ocas 
nal tienen neumaturia**. El germen causal más frecuente es 
E. coli. Hay gas tanto intraluminal como intramural. Raras ve- 
ces se produce gangrena franca de la vejiga. En estos pacien- 
tes gravemente enfermos el urotelio está ulcerado, necrótico 
y se puede desprender completamente. La identificación eco- 
gráfica en esta entidad depende de la demostración de focos 
ecógenos con artefacto en V o sombreado sucio (aire) en el in- 
terior de la pared vesical (figura 9-32)”*. Con frecuencia se ve 
aire también en la luz de la vejiga. La pared de la vejiga habi- 
tualmente está engrosada y muestra aumento de la ecogenia”. 
Cistitis crónica. La inflamación crónica de la vejiga produce 
cambios histológicos predecibles. Los nidos de Brunn son ni- 
dos sólidos de urotelio en la lámina propia”. Si la porción cen- 
tral de un nido de Brunn degenera se produce un quiste (cis- 
titis quística). Si persiste la irritación crónica, los nidos de 
Brunn se pueden convertir en estructuras glandulares (cistitis 
a puede ser un precursor de un adenocarcino- 
%. Ecográficamente se pueden ver estos cambios infl- 


matorios crónicos. Se pueden ver quistes o masas papilares só- 
lidas (véase figura 9-31). La diferenciación con una neoplasia 
maligna es imposible con técnicas de imagen, y es necesaria 
una cistoscopia con biopsia para la confirmación diagnóstica. 
Fístula vesical. La fístula vesical puede ser congénita o ad- 
quirida. Cuando es adquirida, las causas incluyen traumatis- 
mo, inflamación, radiación y neoplasia. Se puede producir 
formación de fistulas con la vagina, con el tubo digestivo, con 
la piel, con el útero y con el uréter. Las fistulas vesicovagina- 
les se relacionan la mayoría de las veces con cirugía ginecoló- 
gica o urológica, carcinoma de vejiga y carcinoma del cuello 
del útero. Las fistulas vesicoentéricas se relacionan la mayo- 
ría de las veces con diverticulitis y enfermedad de Crohn. Las 
fístulas vesicocutáneas aparecen después de cirugía o trau- 
matismo. Las fístulas vesicouterinas aparecen la mayoría de 
las veces después de una cesárea. Las fistulas vesicoureterales 
son poco frecuentes y habitualmente aparecen después de una 
histerectomía””. Es dificil diagnosticar las fístulas mediante 
ecografía porque con frecuencia son comunicaciones cortas y 
finas. De manera ocasional se ven bandas lineales de ecogenia 
variable"*”? que se extienden desde la vejiga hasta el órgano 
con el que hay comunicación fistulosa. Si la vejiga se comu- 
nica con el tubo digestivo, con la vagina o con la piel se pue- 
de ver una acumulación anormal de aire en la luz de la vejiga 
en forma de foco ecógeno lineal no dependiente con som- 
breado sucio distal. La palpación del abdomen durante el es- 
tudio puede hacer que pase aire a través de la fistula, mejo- 
rando de esta manera su detección (figara 9-32)”. La utilización 
de medios de contraste ecográfico y de Doppler color puede 
ser útil para diagnosticar las fístulas vesicovaginales mediante 
la identificación de un fenómeno de chorro hacia a vagina a 
medida que se introducen burbujas en la vejiga”*. 
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CÁLCULOS Y CALCIFICACIÓN 
DEL APARATO GENITOURINARIO 


Cálculos 


Los cálculos renales son muy frecuentes, y afectan al 12% 
de la población en algún momento de su vida””. La enfer- 
medad calculosa aumenta al avanzar la edad, y se afectan con 
culo más fre- 


más frecuencia varones blancos. El tipo de ci 
cuente es el de oxalato cálcico (60% a 80%)". La etiología 
de la formación de cálculos es en gran parte desconocida, 
aunque se piensa que es multifactorial. Los cálculos calicia- 
les que no producen obstrucción habitualmente son asinto- 
máticos, aunque los pacientes pueden tener hematuria (ma- 
croscópica o microscópica) o dolor. Si un cálculo se desplaza 
y produce obstrucción del infundíbulo o de la UUP con fre- 
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FIGURA 9-31. Cistitis infecciosa. A. La ecografía transversal 


en decúbito muestra engrosamiento de la pared vesical (cabezas de 
flecha) con formación de scudopólipos (flechas). B. Malacoplaquia 
vesical. La ecografía transversal muestra una masa con base en la 
mucosa con invasión focal de la próstata. C. Cistitis glandular. La 
ecografía transversal muestra una masa papilar sólida. 


y signos clínicos de dolor en 


5 


cuencia se producen síntomz 
el flanco e infección. Si un cálculo pasa hacia el uréter hay tres 
zonas de estrechamiento ureteral en las que se puede alo- 
álculo: 1) inmediatamente después de la UUB 2) en 


jar el 
el punto en el que el uréter cruza delante de los vasos ilíacos 
y 3) en la UUV. La mayoría de los cálculos se aloja en la 
UUV (75% a 80%), donde el uréter tiene su diámetro mí- 
nimo, de 1 a 5 mm”. Aproximadamente el 80% de los cálcu- 
los menores de 5 mm pasa de manera espontánea. 

Los cálculos renales se pueden detectar utilizando muchas 
modalidades de imagen diferentes que incluyen radiografía 
simple, tomografía, ecografía y TC. Se han realizado muchos 
estudios para evaluar la sensibilidad para la detección de 
cálculos utilizando estas diferentes modalidades de imagen. 
Middleton y cols.5! demostraron que la ecografía tiene una 
sensibilidad del 96% para la detección de cálculos renales, 
que es ligeramente inferior a una combinación de radiogra- 
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FIGURA 9-32. Aire en la vejiga. Cistitis enfisematosa. A. La ecografía transversal muestra una línea ecógena lineal anterior 
con sombreado sucio y un artefacto por reflexión múltiple distalmente en la vejiga que representa aire. B. La radiografía simple de 
confirmación muestra una gran cantidad de aire en la vejiga. C. El aire yarrógeno que se introduce en la cistoscopia se manifiesta como un 
foco ecógeno brillante no dependiente con artefacto por reflexión múltiple. D. Fístula enterovesical (flechas) que muestra el aire en la vejiga 


en forma de múltiples focos ecógenos brillantes en una ecograf 


fía simple con tomografía. También encontraron que los 
cálculos mayores de 5 mm de tamaño se detectaban en la 
ecografía con una sensibilidad del 100%. En la ecografía los 
cálculos renales se ven como focos ecógenos con sombreado 
distal nítido (figura 9-33). Puede ser difícil encontrar cálcu- 
los pequeños en el aparato urinario si tienen un sombreado 
posterior débil. Lec y cols.*? han demostrado que la mayor 
parte de los cálculos del aparato urinario (83%) muestra ar- 
tefactos de centelleo en el Doppler color y de potencia. En 
casos equívocos éste parece ser un hallazgo auxiliar útil (A- 
gura 9-34). Smith y cols.** han demostrado que los trans- 
ductores de matriz anular pueden demostrar el sombreado de 
los cálculos mejor que los transductores de sector mecánico. 
y se debe 


También puede ser útil la visualización armóni 


transvaginal. (Tomado de Damani N, Wilson SD: Non, 
applications of transvaginal US. Radiographics 1999;19:5179-5200. Reproducido con autorizació 


gynecologic 


utilizar esta técnica cuando se evalúa la presencia o ausencia 
de cálculos en el aparato urinario. Ciertas entidades que pue- 
den simular cálculos renales en la ecografía incluyen: 1) gas 
intrarrenal, 2) calcificación de la arteria renal, 3) papilas des- 
ificadas, 4) tumor de células transicionales 


prendidas y cal 
calcificado, 5) pielitis alcalina incrustante y 6) calcificación 
endoureteral. 


incrustante de los extremos de una prótes 

En los pacientes que tienen un cólico renal agudo la 
función de las técnicas de imagen es confirmar el diagnós- 
tico, definir el tamaño y la localización de los cálculos, el 
número de cálculos y evaluar las complicaciones asociadas. 
Normalmente esto se consigue con una tomografía renal 
simple seguida de una pielografía intravenosa (PIV). La ca- 
pacidad de la urografía de aportar información sobre la ana- 
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ENTIDADES QUE SIMULAN CÁLCULOS 
RENALES 


Gas intrarrenal 

Calcificación de la arteria renal 

Papila desprendida calcificada 

Tumor de células transicionales calcificado 

Pielitis alcalina incrustante 

Calcificación incrustada de una prótesis endoureteral 


tomía y la función sigue haciendo que sea una prueba que 
se realiza mucho. De manera alternativa se ha propuesto 
que puede ser sustiruida por una radiografía simple de ab- 
domen combinada con una ecografía renal***”, Este abor- 
daje no ha sido aceptado de manera general***”, Hay mu- 
chos errores con este abordaje que incluyen: 1) evaluación 
antes de que aparezca hidronefrosis, que da lugar a un re- 
sultado falsamente negativo, y 2) considerar de manera erró- 
nea que los quistes parapélvicos y las pelvicaliectasias no 
obstructivas son hidronefrosis””. 


FIGURA 9-33. Cálculos renales. Ecografías sagitales. A. Un 
pequeño foco ecógeno en el polo medio con sombreado que 
representa un cálculo no obstructivo. B. Múltiples cálculos en el polo 
inferior y en la pelvis renal con hidronefrosis leve asociada. C. Gran 
cálculo coraliforme con caliectasia grave del polo superior (cabezas de 


fecha). 


2% indicó que el diagnóstico 
dad 


Un estudio de Parlas y cols. 
ecográfico de los cálculos ureterales tiene una sensibi 
del 93% y una especificidad del 95%. Indican que debido a 
la ausencia de radiaciones ionizantes y a su menor coste se debe 


utilizar inicialmente esta técnica antes de la TC, Si no se dis- 
pone de ecografía o si no es diagnóstica se debe realizar una 
TC. En la ecografía puede ser difícil la búsqueda de cálcu- 
los ureterales por el gas intestinal interpuesto y por la loca- 
lización retroperitoneal profunda del uréter (figura 9-35). 
Sin embargo, la ecografía transvaginal o transperineal pue- 
de ser una forma óptima de detectar y demostrar cálculos 
ureterales distales que no se ven con un abordaje suprapúbi- 
. Cuando el uréter está dilatado, los 


co transabdominal 
3 cm distales se ven como una estructura hipoecoica tubu- 
lar que entra oblicuamente en la vejiga. Un cálculo se iden- 


ógeno con sombreado distal nítido en 


tífica como un foco ec 
el interior de la luz del uréter (figura 9-36). Se puede asociar 


edema mucoso en el trígono vesical. La evaluación transab- 
dominal de los orificios ureterales para detectar chorros es 
útil para evaluar la presencia de obstrucción”, En el estudio 
en escala de grises se puede ver una corriente de ecos de bajo 
nivel que entran en la vejiga desde el orificio urcteral. Se pien- 
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FIGURA 9-34. Artefactos de destello que indican cálculos renales. A. La ecografía sagital muestra dos focos ecógenos 
sutiles en el polo inferior del riñón. B. La adición de Doppler color que muestra un artefacto de destello confirma su naturaleza. 


FIGURA 9-35, Cálculos ureterales distales. Las ecografías sagirales de los uréteres distales de dos pacientes diferentes muestran 


un cálculo en A, a 1 cm de la unión ureterovesical con edema extenso de la mucosa ureteral distal y 


B, un cálculo minúsculo en la unión 


ureterovesical sin edema evidente. Los dos cálculos muestran sombreado acústico distal. 


sa que las diferencias de densidad entre el chorro y la orina 


de la vejiga permiten su visualización ecográfica”. 
portante una buena hidratación antes del estudio. Además, 


ss im- 


no se debe permitir que los pacientes vacien completamen- 
te la vejiga después de la hidratación, antes del estudio, para 
que quede orina concentrada en la vejiga. Esto hará que hay: 
una diferencia de densidades entre la orina del uréter y la de 
la vejiga, lo que permite ver un chorro” 

Además de la evaluación en escala de grises, el Doppler 
mejora la detección de los chorros ureterales. La utilización 
de Doppler color tiene la ventaja respecto al Doppler dú- 
plex de estar menos sujeto a errores de muestreo y también 


permite la visualización simultánea de los dos orificios urete- 
rales (figura 9-37)”. Dependiendo del estado de hidratación, 
la frecuencia del chorro puede variar desde menos de uno por 
minuto a un flujo continuo; sin embargo, los dos lados de- 
ben ser simétricos en una persona sana. Los pacientes que 
tienen obstrucción ureteral de alto grado tienen chorros asi- 
métricos en la ecografía Doppler color, que se detectan como 
ausencia completa del chorro en el lado afectado o un flu- 
jo continuo de bajo nivel procedente del lado sintomático. 


Los chorros pueden ser o no asimétricos en los pacientes 
que tienen obstrucción de bajo grado”. La utilización de 
Doppler color debe ser complementaria en la evaluación de 
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9-36. Cálculo ureterovesical. Las cc 


B 


afías ransvaginales de dos pacientes diferentes muestran la utilidad de esta 


técnica. A. Pequeño cálculo que obstruye un uréter levemente dilatado en la unión reterovesical. B. Cálculo de mayor tamaño con edema 


ureteral circundante extenso. 


determinar e 


derecho y, B, chorros bilaterales 


la obstrucción urcteral y de la posibilidad de paso espontá- 
neo de los cálculos a través del uréter. Geavlete y cols. en- 
contraron que si había un chorro urcteral intravesical en el 
lado del cólico renal asociado a valores del índice de resis- 
tencia (IR) menores o iguales de 0,7 y de delta IR menores 
o iguales de 0,06 se había producido el paso espontáneo del 
álculo en el 71% de las ocasiones. 

Recientemente se ha propuesto que la adición de Doppler 

renal dúplex a la exploración en escala de grises puede permitir 


B 


SURA 9-37. Evaluación con Doppler color, Utilidad de la evaluación con Doppler color de los chorros ureterales para 
ado de obstrucción del aparato urinario. Las ecografías transversales de dos pacientes diferentes muestran, A, un solo chorro 


el diagnóstico de la obstrucción aguda y crónica del a 
to urinario” . Se piensa que con la obstrucción aumenta la 


tensión de la pared de la pelvis renal, lo que da lugar a eleva- 
, que inicialmente producen vaso- 


ción de las prostaglandin. 
dilatación”. En la obstrucción prolongada muchas hormo- 


nas, que incluyen renina-angiotensina, calicreína-cinina y 
prostaglandinas-tromboxano, reducen la vasodilatación y pro- 
ducen vasoconstricción difusa. Platt y cols.” utilizaron un um- 
bral de índice de resistencia (IR) de más de 0,7 para indicar obs- 
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trucción. También observaron una diferencia en el IR de 0,08 
40,1 cuando se comparaban los riñones obstruido y no obs- 
truido de los pacientes. Otros autores no han tenido el mismo 
éxito utilizando Doppler dúplex*%%%, Algunos de los posibles 
problemas incluyen que 1) no hay elevación del IR en la obs- 
trucción parcial, 2) la utilización de antiinflamatorios no es- 
teroideos para el control del dolor parece alterar el IR porque 
interfiere con la vasodilatación y la vasoconstricción, y 3) la 
PIV previa produce vasoconstricción, que altera el IR 99%, 

Se acepta que la PIV y la TC helicoidal sin contraste son 
las pruebas de imagen iniciales en los pacientes que tienen 
un cólico renal agudo, excepto en las pacientes embarazadas, 
en las que se debe utilizar la ecografía para eliminar la ex- 
posición a la radiación*"?1%, La TC helicoidal se puede 
realizar rápidamente y no es necesaria preparación del pa- 
ciente. No hay riesgo de reacción por el contraste, y se pue- 
den evaluar fácilmente los hallazgos asociados de hidrone- 
frosis, hidrouréter, estrías perinéfricas y edema ureteral, 
aunque con un coste mayor que con la ecografía”. Además, 
en la TC helicoidal se pueden ver las causas extraurinarias 
de dolor agudo en el flanco. 

Los cálculos vesicales aparecen la mayoría de las veces 


como consecuencia de migración desde el riñón o de esta- 
sis urinaria en la vejiga. La estasis urinaria habitualmente se 
relaciona con obstrucción del tracto de salida de la vejiga, cis- 
tocele, vejiga neurógena o cuerpo extraño en la vejiga. Los 
cálculos vesicales pueden ser asintomáticos. Cuando son sin- 
tomáticos los pacientes pueden referir dolor vesical u orina 
con mal olor con o sin hematuria. En la ecografía se ve en 
la vejiga un foco ecógeno móvil con sombreado acústico 
distal (figura 9-38). Si el cálculo es grande se puede ver ede- 


FIGURA 9-38. Cálculo vesical. La ecografía transversal 
muestra un foco ecógeno dependiente con sombreado acústico 
distal nítido 


al, pélvica y torácica 


ma de los orificios ureterales y engrosamiento de la pared 
vesical. De manera ocasional los cálculos se pueden adherir 
a la pared vesical por la inflamación adyacente, y se cono- 
cen como cálculos vesicales «colgantes». 


Nefrocalcinosis 


Nefrocalcinosis se refiere a la calcificación del parénquima 
renal. La calcificación puede ser distrófica o metastásica, En 
la calcificación distrófica hay depósitos de calcio en tejido 
desvitalizado, habitualmente por isquemia o necrosis!”. Este 
tipo de calcificación aparece en tumores, abscesos y hema- 
tomas. La nefrocalcinosis metastásica se produce la ma- 
yor parte de las veces en estados hipercalcémicos producidos 
por hiperparatiroidismo, acidosis tubular renal e insuficiencia 
renal. Según la localización de los depósitos de calcio, la ne- 
frocalcinosis metastásica se puede subdividir en nefrocalci- 
nosis cortical y medular, Las causas de nefrocalcinosis 
cortical incluyen necrosis cortical aguda, glomerulonefritis 
crónica, estados hipercalcémicos crónicos, intoxicación por 
etilenglicol, enfermedad drepanocítica y rechazo de tras- 
plante renal. Las causas de nefrocalcinosis medular inclu- 
yen hiperparatiroidismo (40%), acidosis tubular renal (20%), 
riñón en esponja medular, metástasis óseas, pielonefritis cró- 
nica, síndrome de Cushing, hipertiroidismo, neoplasias ma- 
lignas, necrosis papilar renal, sarcoidosis, enfermedad dre- 
panocítica, exceso de vitamina D y enfermedad de Wilson'*, 
La teoría de Anderson-Carr- Randall de progresión de 
los cálculos propone que la concentración de calcio está 
elevada en el líquido que rodea los túbulos renales. El cal- 
dio es eliminado por los linfáticos, y si la cantidad de calcio 
supera la capacidad de los linfáticos se producen depósitos 
de calcio en la punta de los fondos de saco y en los bordes de 
la médula, lo que da lugar a un aspecto llamativo en la eco- 
grafía con rodetes ecógenos sin sombreado alrededor de to- 
das las pirámides medulares (figura 9-39). Se forman pla- 
cas que pueden perforar los cálices y formar un nido para el 
posterior crecimiento de cálculos'%, 
Ecográficamente la nefrocalcinosis cortical se ve como 
aumento de la ecogenia cortical, que puede producir som- 
bras acústicas. La nefrocalcinosis medular es evidente cuan- 
do las pirámides medulares se hacen más ecógenas que la 
corteza adyacente. Con el tiempo se produce más depósito 
de calcio y formación de cálculos, y las sombras acústicas se 


hacen evidentes (véase figura 9-39). 


TUMORES DEL APARATO 
GENITOURINARIO 


Carcinoma de células renales 


El carcinoma de células renales (CCR) supone aproxima- 
damente el 39% de todas las neoplasias malignas del adulto 
y el 86% de todos los tumores parenquimatosos renales ma- 
lignos primarios'”. Hay predominio en varones de 2:1. La 
edad máxima es entre 50 y 70 años. La etiología es desco- 
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presenta calcificación medular extensa. 


nocida, aunque se ha mostrado una asociación moderada 
con tabaquismo'%, exposición a sustancias quími 
bestosis, obesidad e hipertensión. Aunque la mayor parte 
de los CCR aparece de manera esporádica, existe una va- 
riedad familiar!%%. Se estima que aproximadamente el 
4% de los cánceres renales son hereditarios! ”. Esta varie- 
dad aparece a una edad más temprana, es multifocal y bila- 
teral, y afecta por igual a varones y mujeres! %. También se 
asocia a la enfermedad de von Hippel-Lindau, en la que 
el 24% al 45% de los pacientes afectados presenta un CCR'% 
El 75% de estos pacientes tiene tumores mulricéntricos y 
bilaterales!%. También hay aumento de la incidencia de 
CCR en pacientes que tienen esclerosis tuberosa. Otros 
síndromes que se asocian al cáncer renal hereditario inclu- 
yen cáncer renal papilar hereditario, síndrome de Birt- 
Hogg-Dubé, leiomioma hereditario, carcinoma de célu- 
las renales, oncocitoma renal familiar, cáncer de colon 
hereditario no asociado a poliposis y carcinoma medu- 
lar de riñón. También se están investigando otros muchos 


IS, AS- 


a E AURESE 
síndromes que se asocian a cánceres renales hereditarios'”. 
entes que tienen insuficiencia renal crónica y que han 
is peritoncal a largo 


Los paci 
estado sometidos a hemodiálisis o diális 
plazo presentan nefropatía quística adquirida (NQA), y tic- 
nen aumento de la incidencia de CCR. El CCR que se aso- 
cia a la NQA con frecuencia es pequeño e hipovascular! 191". 

Hay muchos subtipos histológicos diferentes de CCR. 
Incluyen carcinoma de células claras (70% a 75%), papilar 
(15%), cromófobo (5%), oncocitoma (2% a 3%) y tumores 
de los conductos colectores o medulares (<1%). Los pacien- 
tes que tienen tumores papilares, cromófobos y oncocíticos tie- 


nen un pronóstico mucho mejor que los que tienen tumores 
de células claras y de los conductos colectores. Ha habido in- 
tentos de diferenciar los subtipos de acuerdo con las caracte- 
rísticas de las pruebas de imagen, principalmente la TC. Los 


B 


FIGURA 9-39. Nefrocalcinosis medular en dos pacientes diferentes. A. Sindrome de Anderson-! 
muestra aumento de la ecogenia con un patrón similar a un rodete alrededor de todas las pirámides medulares. B. La ecogra 


Carr, La ecografía sagital 
fa sagital 


patrones de refuerzo con contraste parecen ser los más útiles, 
aunque queda mucho trabajo por hacer. La ausencia de ne- 
cross y la presencia de calcificación parecen asociarse a un 
mejor pronóstico (subtipos papilar y cromófobo)'"?. La ne- 
crosis y la calcificación se pueden ver en la ecografía. 

La tríada diagnóstica clásica de dolor en el flanco, he- 
maturia macroscópica y masa renal palpable se ve en el 4% 
a 9% de los pacientes en el momento de las manifestacio- 
stémicos, como 


nes iniciales!*?. Son frecuentes los síntomas s 
anorexia y pérdida de peso. Se producen muchas manifes- 
taciones secundarias a producción de hormonas, que inclu- 
yen eritrocitosis (eritropoyetina), hipercalcemia (parathor- 
mona, metabolitos de la vitamina D y prostaglandinas), 
hipopotasemia (ACTH), galactorrea (prolactina), hiper- 
tensión (renina) y ginecomastia (gonadotropina). Se ha des- 


crito que el CCR puede producir metástasis en práctica 
mente todos los órganos del cuerpo. Se puede producir 
regresión espontánea del tumor primario, aunque no está 
claro su mecanismo! ** 

Con la tecnología rápidamente cambiante y muy supe- 
rior de las técnicas actuales de visualización transversal po- 
demos detectar masas renales más pequeñas. La tasa de pre- 
valencia de carcinoma de células renales oculto que se descubre 
de manera casual en la TC es del 0,3%'**. Antes de la apa- 
rición de la TC los tumores renales de menos de 3 cm re- 
presentaban el 5% de las lesiones, mientras que en la actua- 
lidad estas pequeñas lesiones representan del 9% al 38% de 
todos los tumores renales'!*, Warshauer y cols.!!” demostra- 
ron la relativa ausencia de sensibilidad de la urografía excre- 
tora/tomografía lineal para detectar masas renales menores de 
3 cm de diámetro y de la ecografía para las masas menores 
1 encontraron que la TC era 


de 2 cm. Jamis-Dow y cols. 
más sensible que la ecografía para la detección de masas re- 


nales pequeñas (<1,0 cm), y que la ecografía y la TC tenían 
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la misma capacidad de caracterizar una masa mayor de 1 cm. 
También demostraron que la combinación de ecografía y TC 
permiría la caracterización exacta de una lesión mayor de 
1,50 cm el 95% de las ocasiones. Ninguno de los dos méto- 
dos permitía caracterizar de manera exacta lesiones menores 
de 1 cm de diámetro. Por tanto, la combinación de ecogra- 
fía y TC es superior a cualquiera de los métodos por separa- 
do. Con la aparición de la TC helicoidal se pueden eliminar 
los errores de registro por movimiento respiratorio y el pro- 
mediado parcial de volumen. Muchos autores!'**** han de- 
mostrado que las imágenes de TC helicoidal de fase nefro- 
gráfica permiten una mejor detección y caracterización de 
las lesiones. Con el uso combinado de ecografía y TC he 
coidal habitualmente no hay necesidad de realizar otras téc- 
nicas de imagen en la evaluación de las masas renales. 

La resonancia magnética (RM) para la caracterización de 
las masas renales ha mejorado significativamente con la apa- 
rición de matrices de bobinas múltiples en fase, visualiza- 
ción rápida con apnea y refuerzo con contraste de gado- 
pentetato de dimeglumina. Este método está adquiriendo 
una importancia cada vez mayor en la detección y en la ca- 
racterización de algunas masas renales!*!2, Esto es parti- 
cularmente cierto en pacientes que tienen alergia a los con- 
trastes yodados, insuficiencia renal, gestación, y cuando no 
se pueden determinar adecuadamente las masas renales in- 
determinadas ni la extensión de la afectación vascular con una 
combinación de ecografía y TC. 

Con la detección de masas renales pequeñas (<3 cm), la 
controversia radica ahora en saber cómo tratarlas. La elec- 
ción es entre una espera vigilante y cirugía (nefrecromía ra- 
dical, nefrectomía parcial, enucleación, criorerapia o ablación 
mediante radiofrecuencia). Como consecuencia de su ex- 
periencia preliminar, Bosniak y cols." propusieron la es- 
pera vigilante en algunos pacientes ancianos y en los que 
tienen riesgo por la cirugía, y que tienen lesiones pequeñas 
que se descubren de manera accidental. Gervais y cols.!*% 
han encontrado que se puede realizar con éxito la ablación 
mediante radiofrecuencia de CCR exofíticos (de hasta 5 cm 
de diámetro). Es más difícil tratar los tumores que tienen 
un componente en el seno renal. 

En la ecografía la mayor parte de los tumores son sóli- 
dos, sin predilección por ningún riñón y sin predilección por 
el polo superior, medio o inferior. Los tumores pueden ser hi- 
poecoicos, isoecoicos o hiperecoicos (figura 9-40). Charboncau 
y cols.!? demostraron que la mayoría (86%) son isoecoicos, 
mientras que algunos eran hipoecoicos (10%) o ecógenos 
(49%). Más recientemente se ha demostrado que los tumores 
renales pequeños (<3 cm) tienden a ser ecógenos cuando se 
comparan con el parénquima renal normal. Forman y cols." 
encontraron que el 77% de sus CCR pequeños (<3 cm) y 
Yamashita y cols.!?1% encontraron que el 61% de sus CCR 
pequeños eran más ecógenos que el parénquima renal. Cuando 
compararon los CCR hiperecógenos con los angiomiolipo- 
mas (AML), Yamashita y cols." encontraron un solapa- 
miento considerable en la ecogenia de estos dos tumores. 
Demostraron ecográficamente un rodete hipoecoico, que 
representa histológicamente una seudocápsula, en el 84% de 


los CCR y en ningún AML. Además, observaron espacios 
quísticos intratumorales en los CCR, pero no en los AML 
(véase figura 9-40). No se comprende la base anatomopato- 
lógica exacta del aspecto hiperecoico de los CCR, aunque en 
su estudio se vio este aspecto en los CCR que renían arqui- 
tectura papilar, tubular o microquística, y en tumores que 
tenían calcificaciones diminutas, necrosis, degeneración quís- 
tica o fibrosis! '*, Hay calcificación en el 8% a 18% de los 
casos de CCR. Esta calcificación puede ser punteada, curvi- 
línea, difusa (poco frecuente), central o periférica, 
Daniels y cols.'** demostraron que la calcificación central se 
asociaba a un tumor maligno el 87% de las veces. La calci- 
ficación en rodete o difusa de una masa renal puede oscure- 
cer la visualización ecográfica adecuada, y se recomienda re- 
alizar una TC para buscar características de malignidad, 
incluyendo la presencia de una masa de tejidos blandos que 
se extiende más allá de la calcificación”, 

El 15% de los CCR es de la variedad papilar «Este 
tipo de tumor se caracteriza por un crecimiento más lento, 
un estadio menos avanzado en el momento de sus manifes- 
taciones iniciales y un mejor pronóstico!**. Estos tumores 
tienden a ser hipoecoicos o isoecoicos, aunque no hay nin- 
gún patrón ecográfico constante porque algunos también pue- 
den ser hiperecoicos'”. Del 5% al 7% de todos los CCR son 
de tipo quístico. Se han descrito cuatro patrones histológi- 
cos de crecimiento: 1) multilocular, 2) unilocular, 3) necro- 
sis quística y 4) tumores que se originan en un quiste simple 
(figura 9-41)'%. Yamashita y cols.!*? piensan que el recono- 
cimiento de diversos subtipos puede tener importancia clíni- 
ca porque los subtipos multilocular y unilocular parecen ser 
menos agresivos. En la ecografía del CCR quístico multilo- 
cular se ve una masa quística con tabiques internos. Estos ta- 
biques pueden ser gruesos (>2 mun) y nodulares, y contienen 
calcificaciones (véase figura 9-40). El CCR quístico unilocular 
muestra una masa quística llena de desechos con paredes grue- 
sas e irregulares que pueden estar calcificadas, Los CCR ne- 
cróticos muestran diversos hallazgos ecográficos dependien- 
do del grado de necrosis. Los tumores que se originan en 
un quiste simple son poco frecuentes, y se encuentra un nó- 
dulo tumoral mural en la base de un quiste simple. La TC 
helicoidal con contraste y la ecografía habitualmente permi- 
ten la caracterización exacta de la naturaleza interna de la le- 
sión renal quística!*”. Silverman y cols.!* demostraron que la 
TC helicoidal sola puede infraestimar el número de tabicaciones 
de las lesiones renales quísticas pequeñas (<3 cm). La mayo- 
ría de los CCR quísticos muestra características de maligni- 
dad en el 88% de los casos. 

La utilización de ecografía Doppler para la detección de la 
vascularidad tumoral ha resultado ser muy sensible para las le- 
siones malignas de hígado, riñones, glándulas suprarrenales y 
páncreas. La mayor parte de los tumores renales (70% al 83%) 
tiene un cambio de la frecuencia Doppler de 2,5 kHz'9"%, 
Se han observado cambios similares en masas inflamatorias; 
sin embargo, en los pacientes que tienen infección renal ésta 
es clínicamente evidente. La ausencia de un cambio Doppler 
de alta frecuencia no excluye la malignidad de la masa'”. 
Recientemente también se ha confirmado el flujo sanguíneo 
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FIGURA 9-40. Aspecto ecográfico del carcinoma de células renales en ecografías sagitales. A, Hallazgo casual 
0 con espacios quísticos centrales. C. Pequeño nódulo ecógeno que simula un 
Masa exofitica hipoecoica en el polo renal superior. E. Gran masa en 


de un minúsculo tumor hipoecoico. B. Pequeño tumor ecá 


angiomiolipoma. D. Masa exofítica ecógena en el polo medio renal. E. 
el seno renal central sin caliectasia asociada. G. Gran masa heterogénea sólida en el polo inferior del riñón, que comprime la pelvis renal, 
an masa renal infiltrativa con mantenimiento de la forma reniforme. 1. Gran masa quística en el polo 


con caliectasia del polo superior. H. € 
superior que muestra numerosos tabiques internos gruesos. 
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FIGURA 9-41. Patrones de crecimiento quístico del 
carcinoma de células renales. Polo superior, 
multilocular; superolateral, unilocular; inferolateral, necrosis 
quística; polo inferior, origen en la pared de un quiste simple. 
(Tomado de Yamashita Y, Watanabe O, Miyazaki H, et al: Cystic 
renal cell carcinoma. Acta Radiologica 1994;35(1):19-24.) 


del interior de tumores renales malignos sólidos y quísticos 
con medios de contraste en microburbujas y ecografía de in- 
versión de pulso, Las investigaciones iniciales indican que las 
características de las masas quísticas indeterminadas que se ven 
en la TC pueden tener un impacto muy significativo en el tra- 
tamiento de los pacientes en el futuro (figura 9-42). 

El estadio tumoral en el momento del diagnóstico es 
importante para el pronóstico del paciente. La clasificación 
de estadificación de Robson es: 


+ I: tumor confinado al interior de la cápsula renal. 

+ Il: invasión tumoral de la grasa perinéfrica. 

+ TIl: afectación tumoral de los ganglios linfáticos 
regionales o de estructuras venosas. 

+ TV: invasión de órganos adyacentes o metástasis a 
distancia. 


Las tasas de supervivencia a los 5 años para los estadios 
1, IL, III y IV de Robson son del 67%, 51%, 33,5% y 13,5%, 


148._A los pacientes que tienen enfermedad 


respectivamente 
en los estadios 1 y 11 se les trata con cirugía (nefrectomía 
parcial o radical). A los pacientes que tienen tumores en es- 
tadio 111, con linfadenopatías metastásicas extensas, con fre- 
cuencia se les administra un tratamiento paliativo. A los pa- 
cientes que tienen enfermedad en estadio III con trombo 
tumoral se les trata con nefrectomía radical y trombecto- 
mía. Los pacientes que tienen enfermedad en el estadio IV 
habitualmente reciben sólo tratamiento paliativo!*, La eco- 
grafía es inferior a la TC y a la RM para estadificar el CCR, 
Lamentablemente, es difícil evaluar la presencia de linfade- 
nopatías y/o de afectación vascular en pacientes obesos y en 
los que tienen gas intestinal interpuesto. 

En los pacientes delgados y en los que tienen una cantidad 
mínima de gas intestinal se pueden evaluar bien las venas re- 
nales y el retroperitoneo con ecografía, y se debe intentar ha- 
cerlo en todos los pacientes que tengan una masa renal (figu- 
ra 9-43). La ecografía es excelente para evaluar la VCI 
intrahepática y para determinar la extensión cefálica del trom- 
bo tumoral venoso (figura 9-44). Habboub y cols.'*? encon- 
traron que la exactitud de la detección de la afectación de la vena 
renal y de la VCI mediante ecografía era del 64% y el 93%, res- 
pectivamente. También demostraron que la adición del Doppler 
color mejoraba la exactitud de la detección para el diagnósti- 
co del trombo de la vena renal y de la VCI hasta el 87% y 
100%, respectivamente. Es crucial determinar la localización 
y la extensión del trombo tumoral vascular para planificar el 
abordaje quirúrgico. Sin embargo, la ecografía, la TC y la RM 
comparten muchas limitaciones para la estadificación, que in- 
cluyen: 1) invasión tumoral microscópica de la cápsula renal, 
2) detección de depósitos tumorales metastásico en ganglios 
de tamaño normal y 3) diferenciación entre ganglios hiper- 
plásicos inflamatorios y ganglios neoplásicos'”. La función de 
la biopsia percutánea es prácticamente nula en los pacientes 
que tienen una masa renal sólida solitaria sin otras neoplasias 
malignas conocidas. Una buena visualización radiológica es 
prácticamente diagnóstica en todos los casos!!%, 


Carcinoma de células transicionales 


El carcinoma de células transicionales (CCT) de la pelvis re- 
nal supone el 7% de todos los tumores renales primarios!” 
Es de dos a tres veces más frecuente que las neoplasias ure- 
terales. El CCT de vejiga, debido a su gran área superficial, 
es 50 veces más frecuente que el CCT de la pelvis renal'%*, 
La naturaleza multifocal y bilateral de esta enfermedad pre- 
cisa un diagnóstico y estadificación exactos para permitir una 
planificación terapéutica adecuada. Yousem y cols.!*” revisa- 
ron retrospectivamente 645 casos de CCT de vejiga, uréter 
y riñón y encontraron que el 3,9% de los pacientes que te- 
nían cáncer vesical presentaba una lesión de la porción superior 
del aparato urinario (media = en un plazo de 61 meses). El 
13% de los pacientes que tenían CCT ureteral y el 11% de 
los que tenían CCT renal presentó tumores metácronos (me- 
dia = en un plazo de 28 y 22 meses, respectivamente). Había 
CCT síncrono en el 2,3% de los pacientes que tenía CCT 
vesical, en el 39% de los que tenían CCT ureteral y en el 
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240 de los que tenían CCT renal. Se recomienda la vigi- 
lancia con PIV, piclografía retrógrada y cistoscopia. Algunos 
pa 
den precisar una vigilancia más estrecha, e incluyen los que 
tienen: 1) nefritis de los Balcanes, 2) reflujo vesicourete- 
ral, 3) CCT vesical recurrente multifocal, 4) tumores ve- 
sicales de alto grado, 5) carcinoma in situ de los uréteres 
distales después de la cistectomía, 6) abuso de analgésicos, 
7) tabaquismo intenso, 8) exposición a carcinógenos y 
9) tratamiento con ciclofosfamida'”. 

El CCT puede ser papilar o no papilar. Las formas papi- 
lares son lesiones polipoideas exofiticas unidas a la mucosa por 
un tallo. Este tipo tiende a ser de bajo grado, infiltración len- 


lentes que tienen mayor riesgo de presentar CCT pue- 


ta, metástasis tardías, y sigue una evolución más benigna. Los 
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FIGURA 9-42. Utilidad de la ecografía con contraste 
con microburbujas para determinar la vascularidad 
de una masa renal. A. La ccografía sagital muestra una 
pequeña masa sólida exofítica isoecoica en el polo renal medio 
(flecha). B. Inmediatamente después de la inyección en bolo de 
Definity (Bristol-Myers Squibb, Billerica, MA). Hay pequeños vasos 
líncales en la masa (flecha). C. La imagen de fase arterial confirma 
que el parénquima renal y la masa renal muestran realce en relación 
con la presencia de microburbujas en la vasculatura (Alecha). 


tumores no papilares se manifiestan como tumores nodulares 
o planos que muestran engrosamiento de la mucosa. Estos tu- 
mores habitualmente son de alto grado e infiltrantes'*, 

Riñón. Los tumores de células transicionales del riñón 
son más frecuentes en varones que en mujeres (4:1), con 
una edad media en el momento del diagnóstico de 65 años!” 
El 75% de los pacientes que tienen tumores de la pelvis re 


nal presenta hematuria macroscópica o microscópica. El 
259% de los pacientes tiene dolor en el flanco. El descubri- 
miento accidental del tumor se produce en menos del 5% 
de los casos!%é 

La evaluación ecográfica del seno renal plantea pro- 
blemas únicos y es difícil evaluar la presencia de procesos 


patológicos debido a su aspecto morfológico variable. La 
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FIGURA 9-43, Trombosis venosa con carcinoma de 
células renales. A. La ecografía sagital de la vena cava inferior 

» trombo que finaliza caudal en las venas hepáticas. 
del mismo paciente muestra que el 
trombo se extiende desde el hilio del riñón derecho en una vena renal 
distendida hasta la vena cava inferior (V). C. La ecografía transversal 
muestra un enorme trombo que distiende la vena renal izquierda en 
su trayecto en la línea media por delante de la aorta (A). 


muestra un gl 


A B 


FIGURA 9-44. Trombo tumoral en la vena cava inferior. Las eco; 
¡ca al diafragma (cabeza de flecha) en A. 


fas sagital, A, y transversal, B, muestran un gran trombo 


tumoral expansivo que se extiende en dirección cefá 
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presencia de grasa en el interior del seno renal puede mani- 


festarse como una masa hipoecoica que simula un CCT só- 
lido (figura 9-45). En los casos dudosos se recomienda la 
confirmación con PIV para descartar una neoplasia, par- 
ticularmente en pacientes que tienen hematuria 

El aspecto ecográfico del CCT renal es bastante varia- 
ble y depende de la morfología (papilar, no papilar o infil- 
trativo), de la localización y del tamaño del tumor y de la pre- 
46). Puede ser 


sencia o ausencia de hidronefrosis (figura 9 
imposible visualizar tumores no obstructivos pequeños 
Cuando crecen, los tumores papilares se ven como masas 
discretas, sólidas, centrales e hipoecoicas en el seno renal 
con o sin caliectasia proximal asociada (figura 9-47). El diag- 
nóstico diferencial incluye coágulos sanguíneos, papilas 
desprendidas y bola de hongos. 

El tumor puede mostrar extensión peripélvica o paren- 
quimatos 
gún un patrón infiltrativo de manera difusa. Estos tumo- 


El crecimiento del tumor se puede producir se- 


res destructivos distorsionan la arquitectura renal y producen 


FIGURA 9-45. Grasa en el seno renal que simula un 
carcinoma de células transicionales en las ecografías 
sagitales de dos pacientes diferentes. A. Un riñón 
atrófico muestra un pequeño tamaño y una corteza delgada. El seno 
renal muestra aumento del depósito de grasa. B. Se ve una pequeña 
zona focal de hipoecogenia en el interior de la grasa del seno, que es 
más ecógena, en el polo inferior. C. La imagen Doppler color al 
mismo nivel que en B muestra vasos normales que arravicsan esta 
zona, lo que confirma que es grasa, sin significado clínico, y no un 


tumor. 


aumento de tamaño del riñón, con mantenimiento de la 
forma reniforme (véase figura 9-47). Es difícil ver los tu- 
mores planos, aunque la pelvicaliectasia asociada se puede 
ver en la ecografía. Los CCT sésiles y papilares pueden mos- 
trar calcificación distrófica, lo que hace que sea difícil dife- 


renciar el tumor de cálculos o de papilas desprendidas cal- 
cificadas!**, El CCT puede invadir la vena renal en el 7% 
de los casos!*”. Este hallazgo habitualmente es tardío. 

Uréter. El carcinoma de células transicionales (CCT) del 
uréter es poco frecuente, y supone sólo el 1% a 6% de todos 


los cánceres del aparato urinario superior'**!%, Los varones 
se afectan con más frecuencia (3:1), con una prevalencia má- 
xima entre la quinta y la séptima décadas'*”. Los tumores 
habitualmente se encuentran en el tercio inferior del uréter 
(70% al 75%)'*%1%, El 60% de los tumores son papilares y 


el 40% son no papilares'**. Los síntomas más frecuentes 


son hematuria, frecuencia urinaria, disuria y dolor'%. Las 
modalidades de imagen de elección para su evaluación in- 
«luyen pielografía retrógrada para la visualización directa del 
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FIGURA 9-46. Patrones de crecimiento morfológico del carcinoma renal de células transicionales. 


uréter y la TC para evaluar la extensión extraureteral del tu- 
mor. En la ecografía se ve hidronefrosis e hidrouréter, y de 
manera ocasional se puede ver una masa ureteral sólida'%, 

Vejiga urinaria. El carcinoma de células transicionales (CCT) 
de la vejiga es un tumor maligno frecuente. Estos tumores 
), con una inci- 


aparecen con más frecuencia en varones (3: 
dencia máxima en la sexta y séptima décadas. Aparecen con 
más frecuencia en el trígono y a lo largo de las paredes late- 
ral y posterior de la vejiga. Aproximadamente el 70% de los 
cánceres de vejiga son superficiales, mientras que el otro 30% 
son invasores. Los pacientes refieren la mayor parte de las ve- 
ces hematuria. También puede haber frecuencia miccional, 
disuria y dolor suprapúbico. La detección ecográfica de los 
tumores de vejiga es excelente y es mayor del 95% o igual a 
esta cifra'**. El aspecto es el de una masa no móvil focal o de 
un engrosamiento urotelial (figura 9-48). Sin embargo, el as- 
pecto es inespecífico y el diagnóstico diferencial es extenso 
e incluye cistitis, engrosamiento parietal debido a obstruc- 
ción del tracto de salida de la vejiga, cambios postradiación, 
cambios postoperatorios, coágulo sanguíneo adherente, 
carcinoma invasor de próstata, linfoma, metástasis, en- 
dometriosis y neurofibromatosis. Algunos tumores de vejiga 
pueden mostrar zonas focales de calcificación (figura 9-49). 
Para el diagnóstico es necesario realizar una cistoscopia con 
biopsia. Se puede utilizar la ecografía transvaginal y transrec- 
tal para evaluar una masa de la pared vesical si la visualiza- 
ción suprapúbica es mala (véase figura 9-48). Los tumores 
transicionales también se pueden originar en el interior de di- 
vertículos de la vejiga urinaria. Muchos divertículos tienen 
un cuello estrecho, lo que hace que sean inaccesibles para la 
exploración cistoscópica, y las técnicas de imagen son im- 


portantes en la detección de estos tumores. La localización 
periureteral y en la pared posterolateral de la mayor parte de 
los divertículos de la vejiga urinaria permite su visualización 
ecográfica adecuada'”. Los tumores diverticulares se ven como 
masas moderadamente ecógenas sin sombreado. Aunque la 
ecografía es buena para la detección de tumores, la mejor for- 
ma de realizar la estadificación es clínicamente en combina- 


ción con TC o RM con contraste'*, 


Carcinoma epidermoide 


El carcinoma epidermoide (CE) es poco frecuente, aunque 
es el segundo tumor maligno en frecuencia que se origina en 
el urotelio después del CCT. Representa el 6% a 15% de los 
tumores pélvicos renales y el 5% a 8% de todos los rumores 
vesicales!**1%, La infección crónica, la irritación y los cálcu- 
los producen metaplasia epidermoide y leucoplaquia del uro- 
telio. Se piensa que la leucoplaquia es premaligna. El CE 
tiende a ser sólido, plano e infiltrativo, con ulceración ex- 
tensa, y muy raras veces es exofítico y fungoide, Habirualmente 
hay metástasis a distancia en el momento del diagnóstico. 
En la ecografía, el CE renal se ve como un aumento difu- 
so de tamaño del riñón, que ha mantenido su forma reni- 
forme. La textura ecográfica renal normal está destruida, y con 
frecuencia hay un cálculo (47% a 58%)'*. Puede ser impo- 
sible diferenciarlo de una pielonefritis xantogranulomatosa. 
Con frecuencia hay extensión tumoral perinéfrica y meti 
tasis. El CE ureteral es poco frecuente, y son evidentes hi- 
dronefroureterectasias proximales a la masa tumoral. De ma- 
nera ocasional la masa tumoral se ve como una masa sólida 
irregular mal definida. Con frecuencia hay cálculos asociados. 
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FIGURA 9-47. Carcinoma de células transicionales de riñón. A y B. Las ecografías sagitales de dos pacientes muestran 
asa (flechas), que tienen un aspecto hipoecoico y simulan un carcinoma de células transicionales 
s de tres pacientes diferentes que muestran 


senos renales normales y llenos de 
C. Pequeña masa hipoccoica central no obstructiva (flecha). D, E y E Ecografías sagi 
hidronefrosis en relación con tumores pélvicos centrales sólidos de gran tamaño (flecha en F). G. Un carcinoma infiltrativo de células 
renal (flechas). H. Gran masa infiltrativa parenquimatosa 


transicionales del polo superior se extiende desde el cáliz hacia el parénqu 
sólida lobulada (fechas) sin calicctasia asociada. 1. Extensión tumoral perirrenal 
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FIGURA 9-48. Aspecto de las masas vesicales. A. Pequeño carcinoma de células transicionales polipoideo, B, Carcinoma 
invasor de células transicionales que afecta a la grasa perivesical fecha)”. C. Hipertrofia benigna de próstata que simula una gran 
pared vesical. D. Carcinoma de células transicionales difuso en una imagen sagital transvaginal. Se ha insertado un 
catéter de Foley. E. Carcinoma invasor difuso de células transicionales en una ecografía suprapúbica. E Una cistitis intersticial tiene un 
aspecto muy similar al de un tumor difuso. G. Un endometrioma aparece como una masa sólida que tiene pequeños espacios quísticos. 
H. Un feocromocitoma aparece como una masa submucosa en la pared anterior. 1. Linfoma de la pared vesical posterior”. 


masa invasora en 
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FIGURA 9-49. Carcinoma de células transicionales 
de la vejiga calcificado. La ecografía sagital muestra una 
masa sólida polipoidea con focos ecógenos superficiales que 
representan calcificación. 


Los CE vesicales tienden a ser grandes, sólidos e infiltrati- 
vos. La ecografía es una modalidad eficaz para su detección, 
aunque su capacidad para estadificar estos tumores es me- 
nor. La estadificación se realiza mejor con TC o con RM. 


Adenocarcinoma 


El adenocarcinoma de pelvis renal, uréter y vejiga es poco 
frecuente. Casi todos los pacientes que tienen adenocarci- 
noma de la pelvis renal tienen infección del aparato urina- 
rio!% y dos tercios tienen un cálculo, habitualmente un 
cálculo coraliforme. La mayor parte de ellos tiene hematu- 
ría. Se debe tener precaución para diferenciar el adenocar- 
cinoma de vejiga del adenocarcinoma de recto, útero o prós- 
tara que ha invadido la vejiga. El pronóstico de este tumor 
es malo. En la ecografía se ve una masa en la pelvis renal, 
en el uréter o en la vejiga, de manera ocasional con calcifi- 
cación. Con frecuencia hay un cálculo asociado. 


Oncocitoma 


Los oncocitos son células epiteliales grandes que tienen ci- 
toplasma cosinófilo granuloso producido por mitocondrias 
citoplásmicas abundantes. Pueden aparecer oncocitomas en 
las glándulas paratiroides, tiroides, suprarrenales y salivales y 
en los riñones. Representan el 3,1% a 6,6% de todos los tu- 
mores renales! 16, Aparecen la mayor parte de las veces en 
varones (1,7:1), con una incidencia máxima en la sexta y sép- 
tima décadas! *. La mayor parte de los pacientes están asin- 
tomáticos'””. Los oncocitomas pueden ser pequeños o muy 
grandes (media = 3 a 8 cm). La superficie de corte es de co- 
lor caoba. La hemorragia y la calcificación son poco fre- 
cuentes. Histológicamente estos tumores pueden tener un 


FIGURA 9-50. Oncocitoma renal. La ecografía transversal 
ón. No 


muestra un gran tumor isoecoico en el polo inferior del ri 
se puede diferenciar de un carcinoma de células renales, 


aspecto benigno o más maligno. Los pacientes que tienen 
tumores de aspecto benigno tienen un buen pronóstico. 
Anatomopatológicamente estos tumores son multicéntricos 
y bilaterales en el 59% a 10% y en el 3%, respectivamente!%, 
Jo se puede establecer una diferenciación entre el on- 


cocitoma y el adenocarcinoma de células renales con técni- 
cas de imagen. Davidson y cols.” demostraron que la ho- 
mogeneidad en la TC, la ausencia de homogeneidad y una 
icatriz» estrellada central son factores que tienen un bajo 
valor predictivo para diferenciar los oncocitomas de los CCR. 


Los oncocitomas representan aproximadamente el 5% de 
todos los rumores que se diagnostican originalmente como 
CCR en los estudios de imagen'”'. En la ecografía los on- 
cocitomas tienen un aspecto variable y pueden ser isoecoi- 


cos, hipoecoicos o hiperecoicos. Estos tumores puede ser 
homogéneos o heterogéneos, con una pared bien definida o 
mal definida, dependiendo de su tamaño (figura 9-50)”, 
Se puede ver una cicatriz central, necrosis central o calcifi- 
también se pueden ver en el CCR. 


cación. Esas característi 
Si se encuentra una masa sólida en el riñón en la ecografí 
es necesaria una TC tanto para realizar la estadificación como 


para buscar la presencia de grasa. La mayor parte de las ma- 
sas renales sólidas que no contienen grasa son CCR u on- 
cocitomas!”Y, En los oncocitomas de gran tamaño se puede 
?, En estos 


producir englobamiento de la grasa perinéfrica 
casos se debe tener cuidado de no diagnosticar por error un 
angiomiolipoma. En algunos pacientes se puede realizar una 
s laparoscópicas!”. 


nefrectomía parcial y técnicas quirúrgi 


Angiomiolipoma 


Los angiomiolipomas (AML) son tumores renales benignos 
formados por proporciones variables de tejido adiposo, cé- 
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FIGURA 9-51. Espectro del aspecto del angiomiolipoma (AML). A. Pequeño tumor intraparenquimatoso hiperecoico 


clásico. B. Múltiples focos ecógenos pequeños en la corteza anterior del polo medio. C. Masa solitaria de gran tamaño y muy ecógena en 
el polo inferior. D. Una masa exofítica ecógena afec 


la corteza y al espacio perirrenal (flechas). El aspecto plano indica un tumor 
blando compresible. E. Gran masa ecógena exofitica en el polo inferior (fecha). La ecogenia de la masa puede ser muy similar a la grasa 
E P E 
perirrenal. E Una gran masa intrarrenal compleja (flechas) es levemente ecógena y tiene un componente hipoecoico que representa 
elementos mixomatosos (M). G, H e 1. AML hemorrágicos. G. AML exofítico del polo superior roto con hematoma perirrenal (H) 
8 Pp p 
H. Masa ecógena con hemorr: 
bastante normal. La masa (lec 


la hipoecoica central. L AML de gran tamaño predominantemente exofítico. El riñón tiene un aspecto 


12) muestra aumento de la ecogenia por la grasa del AML y una gran hemorragia hipoecoica (H) 
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lulas musculares lisas y vasos sanguíneos. Los angiomioli- 
pomas pueden aparecer de manera esporádica o se pueden 
encontrar en pacientes que tienen esclerosis tuberosa. Los 
tumores que aparecen en pacientes que no tienen estigmas 
de esclerosis tuberosa son la mayor parte de las veces unila- 
terales y muestran preferencia por mujeres de mediana edad. 
Hasta el 50% de los pacientes que tienen AML tiene estig- 
mas de esclerosis tuberosa (retraso mental, epilepsia y ade- 
nomas sebáceos de la cara), y hasta el 80% de los pacientes 
que tienen esclerosis tuberosa tiene uno o más AML””, Los 
AML que se asocian a esclerosis tuberosa habitualmente son 
pequeños, múltiples y bilaterales, sin predominio de sexo. Los 
tumores esporádicos son idénticos histológicamente a los que 
se asocian a la esclerosis tuberosa. Es poco frecuente que los 
tumores pequeños (<4 cm)'”* sean sintomáticos; sin em- 
bargo, cuando crecen estos tumores pueden producir he- 
morragia, dando lugar a síntomas y signos de hematuria, 
dolor en el flanco o masa palpable en el flanco. 

En la ecografía el patrón ecográfico del AML depende de 
la proporción de grasa, músculo liso, elementos vasculares y 
hemorragia. Clásicamente los AML son muy hiperecoicos en 
¡ón con el parénquima renal (figura 9-51). Estos tumo- 
res pueden estar en el interior del parénquima o pueden ser 
exofíticos (véase figura 9-51). Si hay predominio de múscu- 
lo, elementos vasculares o hemorragia, los tumores puede ser 
hipoecoicos (véase figura 9-51). Los carcinomas de células re- 
nales (CCR) pequeños (<3 cm) también son hiperecoicos y 
pueden simular un AML en hasta el 33% de las ocasiones 
(véase figura 9-40)'2812, Por tanto, es necesaria la TC para de- 
mostrar la presencia de grasa, y la TC helicoidal es superior a 
la TC convencional'””. Yamashita y cols.'* demostraron que 
la presencia de espacios quísticos intratumorales y de un ro- 
dete hipoecoico periférico en una lesión sólida ecógena indi- 
ca CCR y no AML. Siegel y cols.'”* también han mostrado 
que la presencia de múltiples interfases entre la grasa y el te- 


FIGURA 9-52. Angiomiolipoma exofítico. La ecografía 
sagital muestra un gran tumor exofítico con sombreado. 

La interrupción diafragmática (fechas) indica la naturaleza grasa 
de la masa. 


ASPECTO ECOGRÁFICO 
DEL LINFOMA RENAL 


Afectación parenquimatosa focal 
Infiltración difusa 

Invasión desde una masa retroperitoneal 
Afectación perirrenal 


jido no graso en un AML, junto con las grandes diferencias 
interfases, producen disper- 


de impedancia acústica en est 
sión y atenuación de las ondas sónicas, lo que da lugar a una 
lesión ecógena con sombreado detectable (figura 9-52). Vieron 
sombreado en el 33% de los AML y en ningún CCR, Se ha 
descrito afectación de los ganglios linfáticos regionales y ex- 
tensión del tumor hacia la vena cava inferior'”?, Si un AML 
es grande y exofítico puede ser difícil de diferenciar de un 
gran liposarcoma retroperitoneal. Algunas características úti- 
les que pueden permitir la diferenciación incluyen un defec- 
to del parénquima renal en el que se origina el tumor y la pre- 
sencia de vasos aumentados de tamaño y de otros AML 
asociados'*”. Los vasos sanguíneos del AML carecen del teji- 
do elástico normal y son propensos a la formación de aneu- 
rismas y a la hemorragia'*. El Doppler de flujo en color pa- 
rece ser la mejor modalidad de imagen para detectar un 
seudoaneurisma intratumoral en un AML hemorrágico'*. 

Se puede realizar cl seguimiento de los AML asintomá- 
ticos pequeños para detectar su crecimiento. Si son gran- 
des, sintomáticos o si han sangrado, con frecuencia se rea- 
liza cirugía. Si es posible se prefiere cirugía con conservación 
del parénquima renal, particularmente porque estos tumo- 
res son benignos y pueden ser múltiples, También se puede 
utilizar la embolización para tratar los AML que sangran de 
manera activa'*. 


Linfoma 


Riñón. El riñón no contiene tejido linfático, y la afectación lin- 
fomatosa del riñón se produce por diseminación hematógena 
o por extensión por contigitidad desde el espacio retroperito- 
neal. La enfermedad renal es con más frecuencia linfoma no 
hodgkiniano que linfoma de Hodgkin. En el momento en 
que se descubre la enfermedad renal habitualmente es evidente 
una enfermedad diseminada. Los síntomas del aparato urina- 
rio son poco frecuentes. De manera ocasional puede haber do- 
lor en el flanco, masa en el flanco o hematuria. En la autop- 
sia se encuentra afectación renal en un tercio de los pacientes 
que tienen linfoma!*, y la enfermedad renal bilateral es más 
frecuente que la enfermedad unilateral, Se puede ver enfer- 
medad renal aislada en pacientes que reciben tratamiento. 

El aspecto ecográfico del linfoma renal es variable de- 
pendiendo del patrón de afectación. Se reconocen cuatro 
patrones, que incluyen afectación parenquimatosa focal, in- 
filtración difusa, invasión por una masa retroperitoneal y 
afectación perirrenal. 
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FIGURA 9-53. Linfoma renal. Las ecografías sagiral, A, y transversal, B, muestran una pequeña masa renal hipoccoica (cabeza de 
fecha) que simula un quiste. No se ve transmisión directa, lo que indica que es una lesión sólida 


FIGURA 9-54. Linfoma renal. Se ve infiltración difusa y 
destrucción parenquimatosa. El riñón es hipoecoico de manera 
difusa; sin embargo, se mantiene la forma reniforme. 


La afectación parenquimatosa focal se puede manifes- 
tar como nódulos solitarios o múltiples. Estas masas tienen un 
aspecto homogéneo e hipoecoico o anecoico (figura 9-53). 
Pueden simular quistes; sin embargo, no es evidente una trans- 
misión directa adecuada para el tamaño de la lesión'**!%, La 
infiltración difusa se ve como desorganización completa de 
la arquitectura renal normal con mantenimiento de la forma 
reniforme. El riñón puede estar aumentado de tamaño (fi- 
gura 9-54). El tumor puede invadir el seno renal y destruir el 


complejo de ecos centrales ecógenos!”. Se puede producir 


invasión directa del riñón por grandes masas de ganglios lin- 
fáticos retroperitoneales con englobamiento vascular y urete- 
ral asociado. Se puede ver que grandes masas retroperitonea- 
les hipoecoicas de ganglios linfáticos se extienden hacia el 
riñón, produciendo hidroneftosis. Raras veces se ve afecta- 


ción perirrenal en forma de masa/corteza perirrenal hipo- 
ecoica circundante, que se puede confundir con un hemato- 
ma o con hematopoyesis extramedular (figura 9-55) 991%, 

Uréter. La afectación linfomatosa del uréter se produce por 
desplazamiento o englobamiento. El desplazamiento es más 
frecuente y el englobamiento representa el 19% a 16%. De es- 
tos casos, se produce invasión real de la pared del uréter sólo 
en un tercio". La consecuencia habitualmente es dilatación 
del sistema colector intrarrenal y del uréter hasta el nivel de 
la masa retroperitoneal; esto se ve fácilmente en la ecografía. 
Vejiga urinaria. El linfoma vesical primario se origina en 
los folículos linfáticos de la submucosa y habitualmente no 
infiltra las demás capas de la pared vesical", La mayor par- 
ientes tiene entre 40 y 60 años, y las mujeres se 


te delos p. 
afectan con más frecuencia. En la ecografía se ve una masa 
en la pared vesical, que habitualmente está cubierta por epi- 


telio intacto. Si la masa es grande se puede producir ulcera- 


ción (figura 9-56). 


Leucemia 


La afectación leucémica del riñón puede ser difusa o focal. 
En los pacientes que tienen leucemia se encuentran infil- 
trados renales en la autopsia en el 65%!”. Aunque se ven con 
gran frecuencia en la autopsia, puede ser difícil apreciar los 


cambios ecográficos. En la ecografía puede haber aumen- 
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FIGURA 9-55. Linfoma perirrenal. Las ecografías sagital, A, y transversal, B, muestran un rodete de tejido hipoecoico que rodea el 


borde renal y produce una indentación en el mismo 


FIGURA 9-56. Linfoma vesical. La ecografía transversal 
sagital muestra engrosamiento extenso de la pared vesical con 
mucosa de revestimiento normal 


to bilateral y difuso del tamaño renal; sin embargo, el 159% 
de los pacientes que tienen aumento de tamaño renal no 
tiene datos de infiltrado leucémico!”, El parénquima renal 
puede mostrar un patrón ecográfico irregular con distorsión 
del complejo de ecos del seno central'*, De manera alter- 


nativa, se puede ver disminución difusa de la ecogenia del 


parénquima renal. Puede haber masas focales, que pueden 
ser únicas o múltiples!”*, Estos pacientes son propensos a la 
aparición de hemorragia renal, subcapsular o perinéfrica. 


Metástasis 


Riñón. La enfermedad metastásica de los riñones es frecuente, 
de modo que sólo las metástasis en pulmón, hueso y glándu- 
las suprarrenales la superan en frecuencia!*. La diseminación 


alos riñones se realiza por vía hematógena. Los tumores pri- 
ástasis renales son: 


marios más frecuentes que producen me 
1) carcinoma de pulmón, 2) carcinoma de mama y 3) car- 
cinoma de células renales del riñón contralateral", Otros 
renales incluyen los 


tumores que pueden producir merástas 
de colon, estómago, cuello del útero, ovario, páncreas y 
próstata'”. La mayor parte de las veces son clínicamente si- 
lentes, aunque algunos pacientes pueden presentar hematu- 
ría y dolor en el flanco. Morfológicamente, el patrón de las 
metástasis renales puede ser: 1) una masa solitaria, 2) masas 
múltiples o 3) masas infiltrativas de manera difissa que pro- 
ducen aumento del tamaño del riñón con mantenimiento de 
la forma reniforme. Choyke y cols.'% evaluaron a 27 pacien- 
tes que tenían metástasis renales y encontraron que las me- 
sin embargo, pueden 


tástasis habitualmente son multifocale 
aparecer tumores solitarios de gran tamaño que por lo demás 
son indistinguibles del carcinoma primario de células rena- 
les. También encontraron que una lesión renal de nueva apa- 


rición en un paciente que tiene un cáncer avanzado tiene más 
probabilidad de ser un tumor metastásico que uno primario. 
¡ón renal única de manera sincrónica 


Si se descubre una les 
en un paciente que tiene un tumor primario conocido o un 
$ es necesari 


tumor en remisión sin datos de otras metástas 
la biopsia renal para diferenciar un carcinoma primario de 
células renales de una metástasis renal. 

La TC con contraste es la mejor técnica radiográfica 
para detectar las metástasis renales, aunque la ecografía tic- 
ne casi la misma sensibilidad'”. En la ecografía el aspec- 
to depende del patrón de afectación. Una metástasis so 
taria se ve como una masa sólida indistinguible del CCR 
(figura 9-57). Esto ocurre con frecuencia con el carcino- 
pS is cen- 


ma de colon'”. Las metástasis pueden tener necros 
tral, hemorragia y calcificación. Las metástasis múltiples 
habitualmente son masas hipoecoicas pequeñas de bordes 
mal definidos. Es posible la afectación del espacio periné- 
frico, particularmente en el melanoma maligno y en el cán- 
cer de pulmón'”, La infiltración tumoral difusa se ve 
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FIGURA 9-57. Metástasis renales en las ecografías sagitales de dos pacientes. A. Metástasis renal solitaria. No se 
puede diferenciar de un carcinoma de células renales. B. Infilración tumoral parenquimatosa difusa, Se mantiene la forma reniforme. 


A 


B 


FIGURA 9-58. Metástasis vesicales de un adenocarcinoma gástrico. A. La ecografía suprapúbica transversal muestra una 
"masa intraluminal sólida papilar con afectación evidente de la pared vesical. B. La ecografía transvaginal de confirmación muestra mejor la 


naturaleza papilar del tumor 


como aumento del tamaño renal con distorsión de la ar- 
quitectura y pérdida de la diferenciación corticomedular 
normal (y 
Uréter. Las metástasis ureterales son poco frecuentes, y h 


ase figura 9-57). 


datos de metástasis difusas en otras localizaciones en el 90% 
de los casos!”. La enfermedad metastásica del uréter se pro- 
duce por diseminación hematógena o linfática. Los tumo- 
res que pueden afectar de manera secundaria al uréter in- 
cluyen melanoma y cánceres de vejiga, colon, mama, 


estómago, pulmón, próstata, riñón y cuello del útero. 


Hay tres tipos de afectación del uréter, que son: 1) infiltra- 
ción de los tejidos blandos periureterales, 2) afectación trans- 
mural de la pared del uréter y 3) nódulos submucosos. Los 
dos primeros tipos muestran formación de estenosis con o 
sin masa asociada, mientras que el último tipo muestra la 
presencia de masas intraluminales'“. En la ecografía se pue- 


una masa. 


de ver el punto de afectación tumoral si ha) 
Habitualmente está presente el signo secundario de hidro- 
nefroureterosis. 
Vejiga urinaria. Las metástasis en la vejiga se pueden de 
ber a melanoma maligno, cáncer de pulmón, cáncer gás- 
trico y cáncer de mama. Sin embargo, es un hecho poco 
cuente. Ecográficamente se puede ver una masa sólida en 
la pared de la vejiga (figura 9-58). Con frecuencia el mela- 
tos- 


noma maligno metastásico se puede reconocer en la cis 
copia por su color marrón oscuro. 


Adenocarcinoma del uraco 


El uraco mide de 3 a 10 cm de longitud y representa el resto 
obliterado de la alantoides. Está tapizado por epitelio transi- 
cional y las neoplasias del uraco son poco frecuentes. El resto 
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del uraco está dividido en sus porciones supravesical, intra- 
mural e intramucosa. Los tumores habitualmente se originan 
en la parte superior de la porción intramural o en la parte in- 
ferior de la porción extravesical de la vejiga!”*. Representan el 
0,01% de todos los cánceres en adultos, el 0,17% a 0,34% de 
todos los cánceres de vejiga y del 20% al 39% de los adeno- 
carcinomas primarios de vejiga!*. El 759% de los pacientes son 
varones”, La mayor parte de los tumores se origina en la cú- 
pula vesical a nivel de la unión vesicouracal. Estos tumores tic- 
nen un peor pronóstico y tienden a invadir la pared abdomi- 
nal anterior. La mayor parte de los pacientes tiene hematuria, 
aunque otras manifestaciones clínicas frecuentes incluyen fre- 
cuencia miccional, disuria y mucosuria””. En la ecografía se 
ve una masa en la cúpula vesical que con frecuencia está cal- 
cificada (50% a 70%). La masa puede ser sólida, quística o 
compleja. Es frecuente la extensión tumoral hacia la grasa pe- 
rivesical, el espacio de Retzius y la pared abdominal. Es habi- 
tual la recurrencia local después de la resección. 


Neoplasias poco frecuentes 


Riñón. Los tumores yuxtaglomerulares son tumores be- 
nignos poco frecuentes que aparecen la mayor parte de las 
veces en mujeres. Producen renina, que da lugar a hiper- 
tensión. En la ecografía habitualmente son pequeños, sólidos 
e hiperecoicos””!. Su resección permitirá aliviar la hiperten- 
sión. Los leiomiomas son tumores benignos, Habitualmente 
se descubren de manera accidental, aunque pueden llegar a 
hacerse tan grandes como para ser clínicamente evidentes. 
En la ecografía se ve una masa sólida bien definida. Pueden 
ser periféricos, y se originan en la cápsula renal. El tumor 
carcinoide es un tumor renal poco frecuente que tiende a 
ser sólido, y con frecuencia muestra calcificación periférica 
o central?”, Otros tumores benignos que se han descrito 
incluyen lipoma y hemangioma. 

Los sarcomas renales representan aproximadamente el 
1% de todos los tumores renales malignos, El leiomiosarco- 
ma es el más frecuente, y supone el 58% de todos los sarco- 
mas renales. Los pacientes tienen un pronóstico malo. El he- 
mangiopericitoma representa el 20% de todos los sarcomas 
renales. En la ecografía estos tumores no se pueden distinguir 
del carcinoma de células renales. El liposarcoma supone el 
20% de todos los sarcomas renales. Dependiendo de la can- 
tidad de grasa madura presente, estos tumores pueden ser bas- 
tante hiperecoicos e indistinguibles del angiomiolipoma. Otros 
sarcomas menos frecuentes incluyen rabdomiosarcoma, fi- 
brosarcoma y sarcoma osteógeno. El tumor de Wilms pue- 
de aparecer con poca frecuencia en adultos y no se puede di- 
ferenciar radiológicamente del carcinoma de células renales. 
Vejiga urinaria. Los tumores vesicales mesenquimatosos son 
poco frecuentes y representan el 1% de todos los tumores de 
vejiga. El leiomioma es el tumor benigno más frecuente de 
la vejiga. La mayor parte de los leiomiomas se origina en la sub- 
mucosa cerca del trígono vesical?” Estos tumores pueden 
mostrar crecimiento intravesical (63%), intramural (7%) o 
extravesical (30%)?%. En la ecografía se ve una masa sólida 
redondeada u oval bien definida. Puede producirse degene- 


ABORDAJE DE UN QUISTE RENAL 
COMPLEJO QUE SE DESCUBRE 
EN LA ECOGRAFÍA 


Ecos internos 


Seguimiento con ecografía si no hay ninguna otra 
característica de malignidad 

Realizar tomografía computarizada si hay 
características de malignidad asociadas 
(engrosamiento parietal, tabicaciones múltiples o 
gruesas, o calcificación septal extensa) 


Tabicaciones 


Seguimiento con ecografía si son pocas y delgadas 
(<1 mm) 

Realizar tomografía computarizada si hay 
irregularidad y nodularidad septal, tabicaciones 
complejas múltiples o elementos sólidos en la 
inserción con la pared del tabique 


Calcificación 


Seguimiento con ecografía si hay una pequeña 
cantidad de calcio o si hay leche de calcio sin 
masa asociada de tejidos blandos 

Realizar tomografía computarizada si hay 
calcificación gruesa, irregular o amorfa 

Realizar tomografía computarizada si la calcificación 
oscurece la visualización ecográfica adecuada 


Nodularidad parietal o mural definida 
perceptible 


Probablemente maligna, realizar tomografía 
computarizada 

Utilizar una combinación de ecografía y tomografía 
computarizada para analizar las características 
internas de un quiste renal complejo para 
determinar si es más probable que sea benigno o 
maligno. Las lesiones de tipo benigno se pueden 
seguir con técnicas de imagen seriadas, mientras 
que las lesiones de tipo maligno precisan 
resección quirúrgica 


ración quística. Se pueden ver neurofibromas de la vejiga 
como hallazgo aislado o pueden aparecer en el contexto de 
una enfermedad sistémica difusa. Ecográficamente estos tu- 
'mores son similares a los leiomiomas. Los hemangiomas ca- 
vernosos se encuentran la mayoría de las veces en la cúpula 
y en la pared posterolateral de la vejiga””. Cistoscópicamente 
son de color azul rojizo. En la ecografía se han descrito dos 
tipos: 1) una masa intraluminal redondeada, bien definida, só- 
lida e hiperecoica, que es muy vascular en la ecografía Doppler 
color, y 2) engrosamiento parietal diftso con múltiples espa 
cios hipoecoicos y calcificación”. Los feocromocitomas ve- 
sicales son poco frecuentes y representan sólo el 1% de todos 
los feocromocitomas””. Los pacientes pueden tener síntomas 
que incluyen cefalea, sudoración y taquicardia en relación con 
la distensión vesical o la micción. Estos tumores se originan 
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en la submucosa y se pueden encontrar en cualquier parte de 
la vejiga, aunque habitualmente se encuentran en la cúpula. 
Ecográficamente se ve una masa intramural de la pared ve- 
sical, sólida y bien definida (figura 9-59). Los tumores me- 
senquimatosos malignos de la vejiga son poco frecuentes. Los 
más frecuentes incluyen leiomiosarcoma y rabdomiosarco- 
ma. En la ecografía se ve una gran masa infiltr: 


tiva. 


ENFERMEDAD QUÍSTICA RENAL 


Quistes corticales 


Simples. Los quistes renales simples son benignos y están 
llenos de líquido. Se desconoce su patogenia exacta, aun- 
que se piensa que son lesiones adquiridas. Su incidencia au- 
menta al avanzar la edad y se encuentran en al menos el 
50% de las personas de más de 50 años. La mayor parte son 
asintomáticos; sin embargo, si son grandes puede haber do- 
lor en el flanco y hematuria. Los criterios ecográficos que 
se utilizan para diagnosticar un quiste simple incluyen: 


FIGURA 9-59. Feocromocitoma vesical. A. La ecografía 
suprapúbica de la vejiga muestra una masa vesical de superficie lisa. 
B. La ecografía transvaginal con vaciado parcial de la vejiga muestra 

que la mucosa está intacta sobre el nódulo submucoso. C. La 
ecografía Doppler color confirma la vascularidad de la lesión. 

“Tomado de Damani N, Wilson $: 
transvaginal US. Radiographics 1999;19:517: 
con autorización.) 


5: Nongynese cologicapplicarions of 
200. Reproducido 


Anecoicos. 


Refuerzo acústico. 
Pared distal lisa, imperceptible, bien definida. 


Forma redonda u ovoidea. 


Si se cumplen todos estos criterios ecográficos no es ne- 
cesaria ninguna evaluación o seguimiento posterior del quis- 
te (figura 9-60). Si el quiste renal es grande y sintomático se 
puede realizar la punción del mismo con esclerosis. Se pue- 
den encontrar varios quistes simples en los dos riñones y, 
raras veces, varios quistes simples pueden afectar sólo a un 
riñón o a una porción localizada de un riñón (figura 9-61). 
Complejos. Los quistes renales complejos son los que no 
satisfacen los criterios estrictos de un quiste renal simple. 
Incluyen quistes que contienen ecos internos, tabiques, 
calcificación, pared definida perceptible y nodularidad 
mural. Dependiendo del grado de alteración, la mayor par- 
te de estos quistes precisa una ulterior visualización con TC. 
La combinación de ecografía y TC ayuda a determinar si 
n quística compleja tiene mayor probabilidad de 


una lesi 


ser benigna o maligna. 
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FIGURA 9-60. Quiste renal. Un quiste renal simple muestra 


una pared lisa, un centro sin ecos y refuerzo acústico posterior. 


Los ecos internos del interior de un quiste habitualmente 
se deben a hemorragia o a infección. Aproximadamente el 6% 
de los quistes está complicado por hemorragia”. Se puede 
producir infección de un quiste por siembra hematógena, por 
reflujo vesicoureteral o de manera yatrógena después de la pun- 
ción o manipulación quirúrgica del quiste. Ecográficamente 
los quistes infectados también muestran una pared engrosada 
con un nivel deshechos-líquido o aire-líquido. Los quistes he- 
morrágicos pueden ser sometidos a seguimiento con ecogra- 
fa seriada si no hay otras características de imagen de malig- 
nidad (figura 9-62). Los quistes infectados precisan aspiración 
y drenaje para su diagnóstico y tratamiento. 


Se pueden ver tabicaciones en el interior de un quiste 
renal, y con frecuencia aparecen después de hemorragia, in- 
fección y aspiración percutánea. De manera ocasional dos 
quistes adyacentes que comparten una pared pueden aparecer 
como un gran quiste tabicado. Si los tabiques son delgados 
(<1 mm), lisos y están unidos a la pared del quiste sin ele- 
mentos engrosados, se puede diagnosticar un quiste benig- 
no (véase figura 9-62)”. Si los tabiques son irregulares, si 
vor de 1 mm o si hay elementos sólidos en su 


su grosor es may 
inserción a la pared se debe considerar que la lesión es ma- 
ligna. No está indicada la aspiración del quiste en estas le 
siones quísticas multitabicadas“%, La ecografía con frecuencia 
es mejor que la TC para definir las características internas de 


una lesión quísti 
La calcificación de los quistes renales puede ser fina 
lineal o amorfa y gruesa. Si se cumplen todos los demás cri- 


terios ecográficos y de TC de quiste, la presencia de una pe- 
queña cantidad de calcio o de zonas delgadas y finas de cal- 
cificación en la pared o en un tabique, sin masa asociada de 
tejidos blandos y sin refuerzo, probablemente representa un 
quiste complicado en lugar de una neoplasia maligna (véa- 
se figura 9-62)?”, Sin embargo, la calcificación gruesa, irre- 
gular y amorfa es más preocupante, y probablemente precisa 
la resección quirúrgica para determinar si la lesión es be- 
nigna o maligna, especialmente si se asocia a componentes 
sólidos con refuerzo?”. El calcio también puede estar pre- 
sente en forma de leche de calcio con distribución en capas 
(véase figura 9-62). Estos quistes siempre son benignos. Con 
frecuencia se ven focos ecógenos brillantes con artefacto 
en V en los tabiques y en las paredes de los quistes (véase fi- 
gura 9-62). Estos focos no tienen ninguna importancia y 
no se corresponden con calcificación en la TC. La presen- 
cia de pared engrosada, perceptible y bien definida o de 
nodularidad mural esencialmente excluye el diagnóstico 
de quiste benigno (véase figura 9-62). Todas estas lesiones 


precisan su resección quirúrgica para excluir su malignidad. 


B 


FIGURA 9-61. Enfermedad quística localizada. A. La ecografía sagital muestra múltiples quistes renales en el riñón derecho. 
B. La tomografía computarizada de confirmación muestra múltiples quistes renales derechos y un riñón izquierdo normal. 
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FIGURA 9-62. Quistes renales complejos. A. No se discrimina bien un quiste renal minúsculo (flecha) en la corteza anterior. La 
n quiste discernible muestra un foco ecógeno brillante 


única anormalidad visible cs un foco ecógeno brillante con artefacto en V. B. 
(flecha) con artefacto en V. Esta ecogenia no representa calcificación. C. Quiste benigno complejo con algunos tabiques delgados. El 
artefacto en V se origina en los tabiques y en la pared del quiste. D. Quiste complejo que muestra tabiques nodulares gruesos. E. Un quiste 
muestra numerosos tabiques internos gruesos y delgados. E. Un quiste renal con leche de calcio, que se manifiesta como material ecógeno 
G y H. Quiste con nódulos murales. L. Un gran quiste hemorrágico muestra 


dependiente que era móvil en la exploración en tiempo r 
desechos internos extensos en el interior de un quiste que por lo demás tiene aspecto de quiste simple 
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FIGURA 9-63. Quistes renales centrales: quistes parapélvicos e hidronefrosis. A y B. Múltiples masas quísticas 
renales con una disposición aleatoria, indicativa de quistes parapélvicos. C. El mismo paciente de B en un momento diferente, que muestra 
ecos de bajo nivel en el interior de los quistes parapélvicos en relación con hemorragia. D. Quistes parapélvicos que simulan hidronefrosis. 
De hecho, esta alteración es poco frecuente en la ecografía. E y E Ecografías sagital y transversal que muestran una hidronefrosis verdadera 


con comunicación de los componentes quísticos centrales 


FIGURA 9-64. Quistes parapélvicos. A. La ecografía sagital muestra masas hipoecoicas en el seno renal que simulan duplicación 
del sistema colector con hidronefrosis de la porción superior. B. La tomografía computarizada de confirmación muestra un gran quiste 


parapélvico central 
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FIGURA 9-65. Riñón en esponja medular. La ecografía 
sagital muestra múltiples focos ecógenos que representan 
aciones que están localizadas en las pirámides medulares. 


calc 


Quistes parapélvicos 


Los quistes parapélvicos no se comunican con el sistema co- 
lector y probablemente tienen un origen linfático o se de- 
sarrollan a partir de restos embriológicos””*. La mayor par- 
te son asintomáticos, aunque pueden producir hematuria, 
hipertensión, hidronefrosis, pueden infectarse y pueden san- 
grar?”, En la ecografía los quistes parapélvicos aparecen 
como masas anecoicas bien definidas en el seno renal (figu- 
ra 9-63). Si han sangrado se ven ecos internos en los quis- 
tes (figura 9-63). Puede ser difícil diferenciar quistes para- 
pélvicos múltiples de hidronefrosis (figura 9-63). Cuando hay 
hidronefrosis se puede ver que hay comunicación entre los 
cálices anecoicos llenos de líquido y la pelvis renal; por el 
contrario, los quistes parapélvicos múltiples tienen una orien- 
icas que no se co- 


tación irregular y se ven como masas quí 
munican con el seno renal. Si no es posible la diferencia- 
ción entre las dos entidades con ecografía, una PIV o una TC 
con contraste resolverán fácilmente el dilema (figura 9-64). 


Quistes medulares 


Riñón esponjoso medular. El riñón esponjoso medular 
(REM) se define como la presencia de túbulos colectores ec- 
tásicos y dilatados. Puede ser focal o difuso. La etiología es 
desconocida. La incidencia en la población general es des- 
conocida, aunque se encuentra en hasta el 12% de los pa- 
cientes que tienen cálculos renales”'%. Habitualmente apare- 
ce en la tercera a cuarta décadas de la vida!”. Se asocia a 
hemihipertrofia, síndrome de Ehlers-Danlos, estenosis 
pilórica hipertrófica congénita, hiperparatiroidismo, en- 
fermedad de Caroli y enfermedad poliquística recesiva 
autosómica'”. El REM no complicado habitualmente no 
produce síntomas; sin embargo, con la formación de cálcu- 
los se puede producir cólico renal, hematuria, disuria y do- 
+11. En la ecografía puede ser difícil recono- 


lor en el flanco' 


cer la ecrasia tubular. Cuando hay nefrocalcinosis se ven múl- 
tiples focos de sombreado ecógeno que se localizan en las pi- 
rámides medulares (figura 9-65). Si un foco de calcificación 
ha producido una erosión hacia el sistema colector se verá 
un cálculo que puede ser obstructivo o no obstructivo. 

Enfermedad quística medular. Este trastorno se produce 
como consecuencia de acrofía tubular renal progresiva. Los 
riñones son pequeños o de tamaño normal, con fibrosis in- 
tersticial y quistes en la médula o en la unión corticome- 
dular””?. La patogenia es desconocida. Hay una forma infantil 
vo autosómico y una 


que se hereda como trastorno rece: 
forma adulta que se hereda como trastorno dominante 
autosómico. En la ecografía se ven riñones pequeños y ecó- 
genos con quistes medulares (de 0,1 a 1,0 cm). 


Nefropatía poliquística 


Nefropatía poliquística recesiva autosómica (NPRA). 
Esta enfermedad se divide en cuatro tipos dependiendo de 
la edad del paciente al comienzo de las manifestaciones clí- 
nicas, e incluye las formas perinatal, neonatal, infantil y 
juvenil. La enfermedad se caracteriza anatomopatológica- 
mente por dilatación de los túbulos colectores renales, quis- 
tes hepáticos y fibrosis portal. Los pacientes más jóvenes tie- 
nen predominantemente alteraciones renales, mientras que 
los pacientes de mayor edad tienen principalmente altera- 
ciones hepáticas. La NPRA aparece en 1:6000 a 1:14.000 re- 
cién nacidos vivos. La enfermedad perinatal muestra aumento 
masivo del tamaño de los riñones, pulmones hipoplásicos 
y oligohidramnios. Habitualmente se produce la muerte 
como consecuencia de insuficiencia renal e hipoplasia pul- 
monar. Los niños de mayor edad tienen manifestaciones de 
hipertensión portal. En la ecografía se ven riñones ecóge- 
nos con un aumento masivo del tamaño y ausencia de di- 
ferenciación corticomedular. De manera ocasional se ven 


quistes macroscópicos. 
Nefropatía poliquística dominante autosómica (NPDA). 
Éste es un trastorno que produce un gran número de quistes 
renales corticales y medulares bilaterales. El tamaño de los quis- 
ves puede ser muy variable, y con frecuencia son asimétricos. 
La NPDA es el trastorno renal hereditario más frecuente, sin 
predilección de sexo. Se encuentra en 1:500 a 1:1000 perso- 
nas y es responsable del 10% al 15% de los pacientes que es- 
tán en diálisis”'”. Hasta el 50% de los pacientes no tiene an- 
tecedentes familiares porque esta enfermedad se caracteriza 
por expresión variable y también se produce como conse- 
cuencia de una mutación espontánea. Los síntomas y signos, 
que son masa palpable, dolor, hipertensión, hematuria e in- 
fección del aparato urinario, habitualmente no aparecen has- 
ta la cuarta o quinta décadas. Aparece insuficiencia renal en el 
50% de los pacientes, y habitualmente ya está presente a los 
60 años de edad”'*. Las complicaciones de la NPDA incluyen 
infección, hemorragia, formación de cálculos, rotura quística 
y obstrucción. La formación de cálculos tiende a ocurrir 
en pacientes con más quistes y un tamaño del quiste pre- 
dominante significativamente mayor”'*. Se pueden produ- 
cir malformaciones asociadas que incluyen: 1) quistes 
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hepáticos (30% a 60%), 2) quistes pancreáticos (10%), 
3) quistes esplénicos (5%), 4) quistes en tiroides, ovario, 
endometrio, vesículas seminales, pulmón, cerebro, glán- 
dula hipófisis, mama y epidídimo, 5) aneurismas cerebra- 
les en baya (18% al 40%), 6) aneurisma de la aorta abdo- 
minal, 7) lesiones cardíacas y 8) divertículos colónicos. Los 


pacientes que tienen NPDA que no están en diálisis no tic- 
e 


nen aumento de la incidencia de carcinoma de células renales 

En la ecografía los riñones son grandes, con quistes 
asimétricos bilaterales múltiples de tamaño variable (figu- 
ra 9-66). Los quistes que están complicados por hemorra- 
gia o infección muestran paredes gruesas, ecos internos y/o 
niveles liquido-deshechos. Se puede ver calcificación dis- 
trófica de la pared de los quistes en forma de focos ecóge- 
nos con sombreado acústico distal nítido. Son poco fre- 
cuentes los quistes renales en pacientes menores de 30 años. 


FIGURA 9-66. Riñones poliquísticos dominantes 
autosómicos. A. El estadio temprano de la enfermedad muestra 
numerosos quistes intrarrenales pequeños. B. Al avanzar la 
enfermedad hay aumento del tamaño del riñón y más quistes. 
C. La enfermedad en estadio terminal muestra aumento masivo del 
tamaño del riñón, y el parénquima está sustituido totalmente por 


quistes. 


Ravine y cols.?!5 modificaron los criterios de Bear”'* y afir- 
man que en los pacientes de 30 años o menos que tienen 
antecedentes familiares de NPDA son necesarios dos quis- 
tes renales (unilaterales o bilaterales) para hacer el diagnós- 
tico de NPDA. En los pacientes de 30 a 59 años de edad 
y alos 60 años 


son necesarios dos quistes en los dos riñone 
de edad o más son necesarios cuatro quistes en cada riñón. 


La ecografía es la mejor modalidad de imagen de que se dis- 
€ j E 
pone para hacer el cribado en familias de pacientes afecta- 


dos conocidos, así como para el seguimiento sistemático de 


los pacientes que tienen enfermedad conocida 


Riñón displásico multiquístico 


El riñón displásico multiquístico (RDMQ) es una malfor- 
mación congénita no hereditaria que también se conoce 
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FIGURA 9-67. Nefroma quístico 
multilocular. La ecografía sagital muestra una 
masa multitabicada en el polo renal superior con 
lóculos no comunicantes. 


como displasia renal, disgenesia renal y riñón multiquísti- 
co. El riñón es pequeño, está malformado y está formado 
por múltiples quistes con poco o ningún parénquima renal 
normal. Su función es escasa o nula. El cambio displásico ha- 
bitualmente es unilateral y afecta a todo el riñón; sin embargo, 
raras veces puede ser bilateral, segmentario o focal. Si es uni- 
lateral esta enfermedad es asintomática; si es bilateral es in- 
compatible con la vida. Se afectan por igual varones y mu- 
jeres, al igual que los dos lados. Hasta el 30% de los casos 
tiene obstrucción de la UUP contralateral. La patogenia 
exacta es oscura; sin embargo, el 90% se asocia a alguna for- 
ma de obstrucción del aparato urinario durante la embrio- 
genia. La gravedad de la malformación afecta al espectro de 
los hallazgos, que varían desde una masa multiquística gran- 
de presente en el momento del nacimiento hasta un riñón 
con quistes de menor tamaño que no se descubre hasta la 
edad adulta. 

En la ecografía los hallazgos incluyen: 1) múltiples quis- 
tes no comunicantes, 2) ausencia de parénquima normal y 
de seno renal formal, y 3) zonas ecógenas focales que re- 
presentan mesénquima primitivo o quistes minúsculos”"”. 
En los adultos la masa quística de la fosa renal no es gran- 
de, y la calcificación de la pared del quiste se aprecia como 
focos ecógenos con sombreado. La calcificación puede ser tan 
que sea imposible la visualización mediante ecogra- 
fía y sea necesaria una TC para hacer el diagnóstico, La en- 
fermedad segmentaria a veces se ve en la duplicación renal 
y, silos quistes son muy pequeños, la masa puede tener un 
aspecto sólido y ecógeno. 


exten: 


Nefroma quístico multilocular 


El nefroma quístico multilocular (NQML) es una neopla- 
sia quística benigna poco frecuente que está formada por 
múltiples quistes no comunicantes que están contenidos en 
el interior de una cápsula bien definida. De manera ocasio- 
nal hay un estroma sarcomatoso, lo que hace que sea una 
lesión más maligna. El NQML no tiene predilección de 
lado, y de manera ocasional se ven tumores bilaterales. Estos 


FIGURA 9-68. Nefropatía quística adquirida. La 
ecografía sagital muestra un riñón ecógeno (flechas) con pérdida de 
parénquima y múltiples quistes. Se ve una pequeña cantidad de 
dializado intraperitoncal. 


tumores se encuentran en varones menores de 4 años y en 
mujeres de entre 4 y 20 o entre 40 y 60 años”'*, La mayor 
parte de los niños tiene una masa abdominal, mientras que 
los adultos pueden estar asintomáticos o pueden tener do- 
lor abdominal, hematuria, hipertensión e infecciones del 
aparato urinario. 

En la ecografía el aspecto del NQML es bastante varia- 
ble dependiendo del número y el tamaño de los lóculos. 
Si los lóculos son grandes se ven múltiples quistes no co- 
municantes en el interior de una masa bien definida (figu- 
ra 9-67). Si los lóculos son pequeños se ve una masa ecóge- 
na inespecífica de aspecto más sólido. Es poco frecuente la 
calcificación de la cápsula y de los tabiques. Con cualquie- 
ra de estos aspectos, es imposible diferenciarlo de un carci- 


noma quístico de células renales sólo con técnicas de imagen. 
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a renal asociada 


Enfermedad quís 
a neoplasias 


Nefropatía quística adquirida (NQA). Esta lesión apare- 
ce en los riñones nativos de pacientes que tienen insufi- 
e hace hemodiálisis o diálisis peri- 


ciencia renal, a los que 
toneal, con una frecuencia del 90% después de 5 años de 
LAlicioHOT1219 : : 
diálisis!1%11121, Aparece carcinoma de células renales en el 
19 


e desco- 


4% a 10% de los pacientes que tienen NQA 
noce la patogenia exacta de la NQA. La hiperplasia epitelial 
¡ón tubular que aparece como con- 


que produce la obstruc 
secuencia del contacto con sustancias tóxicis participa de 
alguna manera en la aparición tanto de quistes como de tu- 
?, Anatomopatológicamente se encuentran múlti- 


mores” 
ples quistes pequeños (0,5 a 3 cm) que afectan tanto a la 
corteza renal como a la médula. Es frecuente la hemorragia 
en el interior de los quistes. La ecografía, la TC y la RM son 
útiles para evaluar y hacer el seguimiento de los pacientes 
que tienen NQA y sus complicaciones!'*!!*-*2%, Los daros ac- 
tuales indican que la NQA y la aparición de tumores per- 
sisten incluso después del trasplante renal con éxito. Puede 


FIGURA 9-69. Esclerosis tuberosa con angiolipomas 
múltiples. Las ecografías sagital, A, y transversal, B, muestran 
múltiples rumores ecógenos bien definidos en todo el riñón. 

C. TC de confirmación. 


aparecer NQA y tumores en aloinjertos renales durante el tra- 
tamiento con diálisis”, 

En la ecografía, la presencia de tres a cinco quistes en 
cada riñón de un paciente que tiene insuficiencia renal cró- 
nica es diagnóstica”. Los quistes habitualmente son pe- 
queños, al igual que los riñones, que habitualmente son bas- 
tante ccógenos (figura 9-68). Se ven ecos internos en los 
quistes que han sangrado. Los tumores son sólidos o quís- 
ticos, con nódulos murales. 

Enfermedad de von Hippel-Lindau (VHL). Esta enfer- 
medad se transmite según un patrón dominante autosómi- 
ada. Su inci- 


co con expresión variable y penetración mode 
dencia es de 1:35.000*'*. Las alteraciones significativas 
predominantes incluyen angiomatosis retiniana, heman- 
gioblastomas del SNC, feocromocitomas y carcinoma de 
células renales (40%). El carcinoma de células renales de los 
pacientes que tienen VHL habitualmente es multifocal (75% 
al 90%) y bilateral (75%). A estos pacientes con frecuencia 
se les ofrece cirugía conservadora de nefronas. Además, se en- 
hallazgo más frecuen- 
. El ta- 


cuentran quistes renales, que son el 
te de esta enfermedad, en el 76% de los pacientes” 


376 Parte II / Ecografía abdominal, pélvica y torácica 


maño de los quistes varía entre 0,5 y y la mayor par- 
te de ellos son de localización cortical. La ecografía es bue- 
na para el cribado de estos pacientes; sin embargo, la TC es 
mejor para la detección de los pequeños tumores bilatera- 
les multifocales que se encuentran en esta enfermedad. 
Esclerosis tuberosa (ET). Es una enfermedad hereditaria que 
se caracteriza por retraso mental, convulsiones y adenoma 
sebáceo. Algunos casos se transmiten según un patrón domi- 
nante autosómico, aunque muchos casos se deben a mutación 
espontánea. La incidencia varía entre 1:9000 y 1:170.000*, 
Las lesiones renales asociadas incluyen quistes, angiomioli- 
pomas (AML) y carcinoma de células renales (1% al 2%)". 
El tamaño de los quistes renales varía desde quistes microscó- 
picos hasta quistes de 3 cm. En la ecografía, si sólo hay quis- 
tes puede ser difícil diferenciarla de la enfermedad NPQDA. 
Si hay quistes y AML múltiples y se confirma en la TC se pue- 
de indicar el diagnóstico de esclerosis tuberosa (figura 9-69). 
Se recomienda el estudio periódico con TC para evaluar el cre- 
cimiento de los AML y la aparición de tumores. 


TRAUMATISMOS 
Riñón 


La lesión traumática del riñón puede ser cerrada o penetrante. 
La mayor parte de las formas de traumatismo cerrado del 
riñón son relativamente leves y curan sin tratamiento. Las 
lesiones penetrantes habitualmente se deben a heridas por 
arma de fuego o por arma blanca. Los riñones que tienen 
quistes, tumores e hidronefrosis son más propensos a la le- 
sión. Las lesiones renales se clasifican en cuatro categorías, 
que incluyen las siguientes: 


L. Lesión leve (75% al 85%): contusiones, hemato- 
ma subcapsular, infarto cortical pequeño y lacera- 
ciones que no se extienden hasta el sistema colec- 
tor. 

II. Lesión grave (10%): laceraciones que se pueden ex- 
render hasta el sistema colector e infarto renal seg- 
mentario. 

TIL. Lesión catastrófica (5%): lesión del pedículo vascu- 
lar y riñón destrozado. 


IV. Avulsión de la UUP” 


la categoría Í se tratan de manera conser- 
as categorías III y IV 


Las lesiones de 
vadora, mientras que las lesiones de 
precisan cirugía de urgencia. Las lesiones de la categoría II 
se pueden tratar de manera conservadora o con cirugía, de- 
pendiendo de su gravedad "+2, 

Se considera que la tomografía computarizada es la prin- 
cipal modalidad de imagen para la evaluación de la sospe- 


cha de traumatismo renal*2*, Como los traumatismos rena- 
les con frecuencia se acompañan de lesiones de otros órganos, 
la TC tiene la ventaja de la visualización de múltiples órga- 
nos. Teóricamente la ecografía tiene la capacidad de evaluar 
los riñones traumatizados; en realidad, limitaciones técnicas 


FIGURA 9-70. Fractura renal. La ecografía sagital muestra 
un desgarro hipoecoico lineal a través del seno renal (flecha). 


FIGURA 9-71. Hematoma renal subcapsular agudo. 


La ecografía sagital muestra una gran acumulación postraumática 


que comprime el parénquima renal. Los hematomas agudos 
pueden ser ecógenos o isoccoicos en relación con el parénquima. 
La indentación de la corteza renal puede ser el único dato sobre su 


presencia. 


con frecuencia dificultan una exploración adecuada. La eco- 
grafía no ofrece información sobre la función renal, y pro- 
bablemente su uso es más adecuado para el seguimiento de 
pacientes que tienen una lesión traumática conocida del 
parénquima renal. Los hematomas renales pueden ser hi- 
poecoicos, hiperecoicos o heterogéneos. Las laceraciones se 
ven como defectos lineales que se pueden extender a través 
del riñón si hay fractura (figura 9-70). Si hay fractura renal hay 
acumulaciones perirrenales de líquido asociadas formadas 
por sangre y orina. El hematoma subcapsular sc puede ver 
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FIGURA 9-72. Infarto renal. A. La ecografía renal muestra una masa ecógena con forma de cuña en la corteza renal anterolateral. 
B. La tomografía computarizada de confirmación muestra un infarto segmentario. 


como una acumulación perirrenal de líquido que produce 
aplanamiento del contorno renal subyacente (figura 9-71). 
Un riñón destrozado está formado por múltiples fragmen- 
tos de tejido desorganizado con hemorragia asociada y acu- 
mulación de orina en el lecho renal. El Doppler color puede 
ser útil para evaluar las lesiones del pedículo vascular. 


Uréter 


La lesión traumática del uréter es la mayor parte de las ve- 
ces yatrógena, y se relaciona con cirugía ginecológica (70%) 
o urológica (30%)?"". Las lesiones cerradas y penetrantes 
son mucho menos frecuentes. El tratamiento de estas lesio- 


nes está controvertido. Muchos urólogos proponen la rea- 
lización de una nefrostomía y la implantación de una pró- 
tesis endoureteral como abordaje inicial si es posible, Las 
prótesis endoureterales se dejan de 8 a 12 semanas para per- 
7. La ecografía no es útil en la 


mitir que el uréter cicatrice 
evaluación de estas lesiones, salvo para detectar acumula- 


ciones de líquido considerables y/o hidronefrosis. 


Vejiga urinaria 


La lesión vesical puede deberse a un traumatismo cerrado, pe- 
netrante o yatrógeno. La lesión de la vejiga puede producir ro- 
ación de 


tura extraperitoneal o intraperitoneal, o una combi 
ambas. La ecografía habitualmente no es útil para evaluar es- 
tas lesiones excepto para identificar la presencia de grandes 
acumulaciones de líquido o de líquido libre intraperitoneal. 


PATOLOGÍA VASCULAR 


Ecografía Doppler vascular renal 


El número y el tamaño de las arterias que vascularizan el ri- 
ñón son bastante variables. El Doppler dúplex y el Doppler 


color pueden demostrar el flujo sanguíneo renal tanto nor- 
mal como anormal. El flujo de la arteria renal muestra un pa- 
trón de perfusión de baja resistencia en el Doppler dúplex, 
que es indicativo de un flujo anterógrado continuo durante 
la diástole. Se utiliza la medición del índice de resistencia 
(IR = [frecuencia sistólica máxima — frecuencia telediastóli- 
ca]/frecuencia sistólica máxima) en el Doppler dúplex para 
evaluar la resistencia arterial. Keogan y cols.?* recomenda- 
ron hallar el promedio de varias mediciones de IR de un ri- 
ñón antes de comunicar una sola media representativa. El IR 
delos riñones nativos es normalmente de 0,60 a 0,92%. Sin 
embargo, Mostbeck y cols.” señalaron que el IR varía con 
la frecuencia cardíaca, y puede variar desde 0,57 + 0,06 (pul- 
so 120/minuto) a 0,70 +0,06 (pulso 70/minuto). Se ha des- 
n del IR en riñones tanto nativos como tras- 


crito variaci 
plantados que tienen alguno de los siguientes trastornos; 
obstrucción, nefropatía médica, trombosis de la vena renal, es- 


tenosis de la arteria renal y rechazo y disfunción del trasplante. 

La ecografía Doppler color se basa en el cambio medio de 
frecuencia Doppler, mientras que el Doppler potencia se basa 
en el espectro integrado de potencia Doppler, que se rela- 
ciona con el número de eritrocitos que producen el cambio 
Doppler. El Doppler potencia está sometido a un artefacto 
de destello significativo; sin embargo, Bude y cols.*”! de- 
doras cl 


mostraron que en personas normales y colabors 
Doppler potencia es superior al Doppler color convencional 
para demostrar los vasos intrarrenales normales. El Doppler 
potencia también tiene la ventaja de no estar sometido al 
aliasing ni a la dependencia del ángulo; sin embargo, la di- 
rección y la velocidad del movimiento sólo son evidentes en 
la ecografía Doppler color. 


Oclusión arterial renal e infarto renal 


La oclusión arterial renal se puede deber a embolia o trom- 
El grado de agresión renal depende del tamaño y de 
¡ón del vaso ocluido. Si se ocluye la arteria renal 


bosi 
la localiza 
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Malformación 
arteriovenosa (MAV) 
renal. La imagen iz 


superior) muestra una imagen 


quierd: 


sagital normal del riñón. La imagen 
derecha (línea superior) muestra un 


foco de aliasing en color (flecha). La 


forma de la onda espectral de la 
línea central muestra una vena de 
drenaje de alta velocidad. La forma 
de la onda espectral inferior 

rial del 
interior de la MAY que presenta 


muestra una señal a 


una forma de onda de alta 


velocidad y de baja impedancia que 


le con una derivación 


es compatil 


arteriovenosa 


253cmis 
137cmis 
0,46 


principal se afecta todo el riñón, mientras que se pueden 
u- 


producir infartos segmentarios y focales en la oclusión vas 
lar de localización periférica. En la ecografía en escala de 
grises, la oclusión aguda y completa de la arteria renal pue- 
de mostrar un riñón normal. La ecografía Doppler dúplex 
y en color no muestra flujo sanguíneo hacia el riñón. El in- 
farto segmentario o focal puede aparecer como una masa en 
forma de cuña que es indistinguible de una pielonefritis agu- 
da (figura 9-72). Con el tiempo se puede formar una masa 
ecógena?” o una cicarriz. En la oclusión crónica se ve un ri- 


ñón cicatrizado, pequeño y en estadio terminal. 


Las comunicaciones arteriovenosas anormales pueden ser ad- 


quiridas (75%) o congénitas (25%). Las lesiones adquiridas 
habitualmente son yatrógenas, aunque se pueden producir co- 
municaciones arteriovenosas anormales espontáneas en tu 


mores erosivos. La mayor parte de las lesiones adquiridas está 


formada por una única arteria nutricia dominante y una úni- 
ca vena de drenaje dominante, Las malformaciones congé- 
nitas están formadas por una maraña de pequeños vasos anor- 
males. La ecografía en escala de grises puede no mostrar 
ninguna alteración. La adición de ecografía Doppler dúplex 
y en color ha sido útil para definir estas lesiones”. El Doppler 


dúplex muestra aumento de la velocidad del flujo, disminu- 
ción de la resistencia (0,3 a 0,4) y flujo diastólico turbulen- 
to en la rama arterial. También se observan pulsaciones ar- 
teriales en la vena de drenaje. El espectro está ensanchado, La 


Estenosis 


de la arteria renal Normal 


AñO 


AS 


G E Diagrama esquemático de registros 


Doppler de la arteria renal. El registro del lado derecho del 
na arteria renal normal. El trazado central muestra un 


diagrama es 


flujo de alta velocidad que se mide en la estenosis. El trazado del 
lado izquierdo del diagrama muestra la forma de la onda atenuada, 
tardía y pequeña, corriente abajo de la estenosis. (Tomado de Mirry 
HA, Shapiro RS, Parsons RB, et al: Renovascular hypertension. 


Radiol Clin North Am 1996:34(5):1017-1036. 


Capítulo 9 / El aparato urinario 379 


B 


FIGURA 9-75. Estenosis de la arteria renal. A. La forma de la onda espectral intrarrenal muestra una señal tardía y pequeña con 


un tiempo de aceleración prolongado y un índice de resistenc 


muestra una velocidad máxima elevada de 410 cm/s con un IR de 0,43. 


ecografía Doppler color puede mostrar una maraña de va- 
sos tortuosos con múltiples colores, lo que es indicativo de 
la orientación aleatoria y del flujo turbulento en el interior 
3). 


de la malformación (figura 9- 


Estenosis arterial renal 


La hipertensión puede ser primaria (95% al 99%) o secun- 
daria (1% al 5%). La inmensa mayoría de los pacientes que 
tienen hipertensión secundaria tiene enfermedad renovascu- 
lar. La enfermedad renovascular se debe la mayoría de las ve- 
ces a aterosclerosis (66%), y la mayoría de los demás casos 
%. Se han utilizado mu- 


se debe a displasia fibromuscular” 
chas técnicas de imagen diferentes en un intento de detectar 
alos pacientes que tienen hipertensión renovascular, e inclu- 


yen angiografía de sustracción digital IV e intraarterial, gam- 


magrafía renal con captopril, ecografía Doppler dúplex y en 
color y angiografía mediante resonancia magnética. 
Se han hecho esfuerzos significativos para utilizar la eco- 


ar la es- 


grafía Doppler dúplex y en color para diagnost 
tenosis de la arteria renal de manera fiable. A pesar de ello, 
la utilización de este método sigue estando controvertida 
El abordaje es doble: 1) detección de señales Doppler anor- 
males en la estenosis o inmediatamente distales a la misma 
y 2) detección de señales Doppler anormales en la vascula- 
tura intrarrenal. Habitualmente es imposible la evaluación 
de las arterias renales principales en toda su extensión. Se 
estima que no se ven las arterias renales principales en has- 
ta el 42% de los pacientes”. Aproximadamente el 14% al 
24% de los pacientes tiene arterias renales accesorias que 
habitualmente no se detectan en la ecografía. Por tanto, la 
evaluación de las arterias renales principales no es una bue- 
na técnica de cribado para detectar la estenosis de la arteria 
renal. El segundo abordaje es explorar la vasculatura intra- 


bajo. B. La forma de la onda en el origen de la arteria renal desde la aorta 


rrenal, que se puede identificar en prácticamente todos los 
pacientes. Normalmente hay un ascenso rápido en sístole, 
con un segundo pico pequeño en las primeras fases de la sís- 
role. Una forma de onda tardía y pequeña que se ve co- 
rriente abajo de una estenosis se refiere a una aceleración 
sistólica lenta con una baja amplitud del pico sistólico (f- 
gura 9-74). Para evaluar el retraso del ascenso se deben ob- 


tener dos mediciones: 


+ Tiempo de aceleración: tiempo desde el inicio de la 
sístole hasta el máximo de la sístole 
+ Índice de aceleración: pendiente del ascenso 


sistólico. 


Se ha propuesto un tiempo de aceleración mayor de 
0,07 segundos y una pendiente del ascenso sistólico menor 
de 3 m/s? como umbrales para evaluar la presencia de este- 
nosis de la arteria renal?””, Puede ser adecuado el simple re- 
conocimiento del cambio de patrón (figura 9-75), La ma- 
nipulación farmacológica con captopril*” puede realzar las 
alteraciones de la forma de la onda en pacientes que tienen 
estenosis de la arteria renal. Sin embargo, la ecografía Doppler 
sigue siendo una técnica controvertida para la detección de 


la arteria renal nativa. La utilización de medios 


estenosis d 
de contraste intravascular mejora la tasa de éxito técnico para 


la evaluación de la estenosis de la arteria renal***, También pue- 
de ser importante en la evaluación y en el seguimiento de los 
pacientes a los que se realiza angioplastia de la arteria renal 


e implantación de una prótesis endovascular 


Aneurisma de la arteria renal 


El aneurisma de la arteria renal es una dilatación sacular o 
fusiforme de la arteria renal o de una de sus ramas, y apa- 


380 Parte II / Ecografía abdominal, pélvica y torácica 


FIGURA 9-76. Trombosis de la vena renal. A. La ecografía sagital muestra un riñón izquierdo edematoso y aumentado de 


tamaño de manera difusa con pérdida de la di! 


renciación corticomedular. B. La tomografía computarizada de confirmación muestra un 


riñón heterogéneo y poco funcionante con un trombo en la vena renal izquierda (cabeza de flecha). 


rece con una incidencia del 0,09% al 0,3%*%. La etiología 
puede ser congénita, inflamatoria, traumática, ateroscle- 
rótica o relacionada con enfermedad fibromuscular. Si 
es grande (>2,5 cm), si no está calcificado o si se asocia a la 
gestación, la posibilidad de rotura aumenta y se recomien- 
da el tratamiento. En la ecografía en escala de grises se pue- 
de ver una masa quística. La adición de visualización Doppler 
dúplex y en color muestra con facilidad el Aujo arterial en 
el interior de la masa quística. 


Trombosis de la vena renal 


La trombosis de la vena renal (TVR) habitualmente se pro- 
duce por una alteración subyacente del riñón, del estado de 
hidratación o del estado de la coagulación. Los tumores del 
riñón y de la glándula suprarrenal izquierda pueden crecer ha- 
cia el interior de las venas, dando lugar a TVR. La compre- 
sión extrínseca en relación con tumores, fibrosis retroperi- 
toneal, pancreatitis y traumatismo puede producir TVR 
por atenuación del vaso y enlentecimiento del flujo. En los 
adultos la criología más frecuente es la glomerulonefritis 
membranosa, y el 50% de los pacientes que tienen esta en- 
fermedad tiene TVR. Si la trombosis es aguda hay síntomas 
y signos de dolor en el flanco y hematuria. Cuando tiene un 
inicio más crónico y hay formación de colaterales venosas, los 
síntomas habitualmente son insignificantes. Los hallazgos 
ecográficos de la TVR aguda son inespecíficos e incluyen 
un riñón aumentado de tamaño, edematoso e hipoecoico 
con pérdida de la diferenciación corticomedular normal (fi- 
gura 9-76)1%, De manera ocasional se ve un trombo en 
el interior de la vena, aunque de manera aguda puede ser 
anecoico e invisible. La utilización de ecografía Doppler dú- 
plex y en color puede ser útil; sin embargo, es posible la au- 
sencia de un flujo detectable en una vena renal permeable, 
especialmente si el flujo tiene una velocidad baja. La ausen- 
cia o la reversión del flujo telediastólico en las arterias rena- 


les nativas intraparenquimatosas puede ser un signo secun- 
dario de TVR. Platt y cols.*% evaluaron 20 riñones nativos 
de 12 pacientes que tenían hallazgos clínicos indicativos de 
TVR aguda. Encontraron que los estudios Doppler arteria- 
les normales no deben impedir la realización de un estudio 
posterior si se sospecha una TVR, ni se debe considerar que 
la ausencia o la reversión de las señales diastólicas sean muy 
indicativas de TVR. Si los hallazgos son equívocos se debe re- 
alizar una RM. La TVR crónica habitualmente da lugar a un 
riñón pequeño, ecógeno y en estadio terminal. 


Trombosis de la vena ovárica 


La trombosis de la vena ovárica se ve en mujeres después del 
parto, aunque también se puede ver como consecuencia de 
enfermedad inflamatoria pélvica, enfermedad de Crohn o 
después de cirugía ginecológica. El lado derecho se afecta 
con más frecuencia que el izquierdo. La ecografía en esca- 
la de grises, Doppler dúplex y Doppler color puede mos- 
trar una estructura tubular larga llena de trombos que se ex- 
tiende desde la región de la vena renal hasta regiones 
profundas de la pelvis. A las pacientes habitualmente se las 
trata con anticoagulación y antibióticos. 


ENFERMEDADES MÉDICAS | 
DEL APARATO GENITOURINARIO 


Los pacientes que tienen elevación de la concentración de cre- 
atinina con frecuencia son enviados al departamento de 
ecografía para una prueba de cribado inicial. El objetivo es 
descartar una obstrucción mecánica subyacente. Si no se en- 
cuentra una obstrucción, con frecuencia indica una altera- 
ción del parénquima renal. El riñón es capaz de reaccionar 
a una agresión de pocas maneras. El riñón puede tener un 
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FIGURA 9-77. Nefropatía médica en tres pacientes. Aguda. Las ecografías sagitales, A, y transversa 


, B, muestran un 


marcado aumento de la ecogenia cortical con pérdida de la diferenciación corticomedular. C. Un riñón muy aumentado de tamaño presenta 


un incre) 


arrofía parenquimatosa con ocupación del seno renal por grasa 


aspecto normal, puede estar tumefacto, contraído, hipo- 
ecoico o ecógeno de manera difusa. A veces se observan can- 
tidades variables de líquido perirrenal. Se piensa que esta 
acumulación de líquido es un trasudado subcapsular es- 


pontáneo como consecuencia de la retención de sodio 
Habitualmente no es posible determinar la causa, excepto que 
se puede decir que el paciente tiene una nefropatía médica 
subyacente. Con frecuencia es necesaria una biopsia renal 
percutánea para determinar la etiología. 


Necrosis tubular aguda 


La necrosis tubular aguda (NTA) es la causa más frecuente 
de insuficiencia renal aguda reversible y se relaciona con el 
depósito de desechos celulares en el interior de los túbulos 


.nto similar de la ecogenia cortical, aunque en menor grado que en A y B. D. Un riñón pequeño en estadio terminal muestra 


colectores renales. La lesión tubular puede estar producida 


por isquemia y por lesiones tóxicas. Algunos de los factores 
precipitantes incluyen hipotensión, deshidratación, fár- 
macos, metales pesados y exposición a disolventes. El as- 
pecto ecográfico de la NTA depende de la etiología sub- 
yacente. La NTA debida a hipotensión habitualmente no 
produce alteraciones ecográficas, mientras que los Fárma- 
cos, los metales y los disolventes dan lugar a riñones ecóge- 
nos y aumentados de tamaño. 

La enfermedad prerrenal y la NTA suponen el 75% de to- 
dos los pacientes que presentan insuficiencia renal aguda. 
Plart y cols.24 evaluaron la utilidad del estudio Doppler dú- 
plex para tratar de diferenciar estas dos causas frecuentes, y 
encontraron que la mayor parte de los casos de insuficien- 
cia renal tiene elevación del índice de resistencia (IR > 0,7). 
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En la exploración inicial, un Doppler dúplex con elevación 
del IR (20,75) puede ser útil para diferenciar la NTA de la 
insuficiencia prerrenal porque la mayor parte de los pacientes 
que tienen insuficiencia prerrenal tiene un TR menor de 
0,75. La excepción son los pacientes que tienen insuficien- 
cia prerrenal combinada con hepatopatía grave (síndrome he- 
patorrenal), que también tienen un IR elevado (20,75). 


Necrosis cortical aguda 


La necrosis cortical aguda (NCA) es una causa poco fre- 
cuente de insuficiencia renal aguda que está producida por 
necrosis isquémica de la corteza, con normalidad de las pi- 
rámides medulares. La parte más externa de la corteza sigue 
siendo viable como consecuencia del aporte vascular cap- 
sular. La NCA se asocia a sepsis, quemaduras, deshidra- 
tación grave, mordedura de serpiente y gestación com- 
plicada por desprendimiento prematuro de la placenta 
o aborto séptico. No está clara su etiología exacta, aunque 
probablemente se relaciona con un episodio transitorio de 
vasoespasmo intrarrenal, trombosis intravascular o lesión 
endotelial capilar glomerular. En la ecografía la corteza 
renal inicialmente está hipoecoica”**, Con el tiempo (me- 
dia = 2 meses) se hace evidente la calcificación de la corteza. 


Glomerulonefritis 
La glomerulonefritis aguda es una enfermedad de los glo- 


mérulos con alteraciones proliferativas y necrosantes. 
Enfermedades sistémicas que también tienen glomerulonefri- 
tis aguda como característica incluyen poliarteritis nodosa, lu- 
pus eritematoso sistémico, granulomatosis de Wegener, 
síndrome de Goodpasture, púrpura trombocitopénica y 
síndrome hemolítico urémico. Los pacientes con frecuencia 
acuden al médico con hematuria, hipertensión y uremia. En 
la ecografía hay afectación de los dos riñones, y el tamaño 
puede variar desde riñones normales hasta muy dilatados. El 
patrón ecográfico de la corteza está alterado y la medular está 
respetada y puede ser normal, hipoecoica o hiperecoica (figu- 
ra 9-77). Con tratamiento los riñones pueden volver a tener 
un tamaño normal y un patrón ecográfico normal. La glo- 
merulonefritis crónica se produce por progresión de la 
enfermedad aguda y aparece a lo largo de un período de semanas 
o meses después de un episodio agudo. Se produce una pér- 
dida del parénquima marcada, global y simétrica. Los cálices 
y las papilas son normales, y hay aumento de la cantidad de 
grasa peripélvica (véase figura 9-77). Se ven riñones pequeños, 
lisos y ecógenos con prominencia del complejo de ecos centrales, 


Nefritis intersticial aguda 


La nefritis intersticial aguda (NIA) es una reacción de hi- 
persensibilidad aguda del riñón que la mayoría de las veces 
se relaciona con fármacos. Se ha implicado a penicilina, me- 
ticilina, rifampicina, sulfamidas, antiinflamatorios no este- 
roideos (AINE), cimetidina, furosemida y fármacos tiazídi- 
cos. Habitualmente la insuficiencia renal desaparece cuando 


¡al, pélvica y torácica 


FIGURA 9-78. Endometrioma vesical. La ecografía 
transvaginal muestra componentes quísticos en una masa mural, 
que son típicos de un endometrioma. (Tomado de Damani N, 
Wilson SD: Nongynecologic applications of transvaginal US. 
Radiographics 1999;19:5179-5200.) 


se interrumpe el tratamiento farmacológico. En la ecogra- 
fía se ven riñones aumentados de tamaño y ecógenos. 


Diabetes mellitus 


La diabetes mellitus es la causa más frecuente de insuficiencia 
renal crónica. Se piensa que la nefropatía diabética se rela- 
ciona con hiperfiltración glomerular. Se produce hipertro- 
fia renal. Con el tiempo aparece glomeruloesclerosis inter- 
capilar difusa?”, que produce una disminución progresiva 
del tamaño renal. En la ecografía los riñones están aumen- 
tados de tamaño, aunque con el tiempo se observa reducción 
del tamaño y aumento de la ecogenia cortical con conser- 
vación de la unión corticomedular. En la enfermedad en es- 
tadio terminal los riñones se hacen más pequeños y más ecó- 
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genos, y la médula se hace tan ecógena como la corteza””. 


Amiloidosis 


La amiloidosis puede ser primaria o secundaria, y habitual- 


mente es una enfermedad sistémica. Del 10% al 20% de los 
casos pueden estar localizados en un sistema orgánico”. 
Los pacientes que tienen amiloidosis con frecuencia tienen 
insuficiencia renal. Los pacientes que tienen enfermedad 
primaria son con más frecuencia varones, con una edad me- 
dia de 60 años. Las causas de amiloidosis incluyen mielo- 
ma múltiple (10% al 15%), artritis reumatoide (20% al 
25%), tuberculosis (50%), fiebre mediterránea familiar 
(26% a 40%), carcinoma de células renales y enferme- 
dad de Hodgkin”**. En la ecografía en la fase aguda los ri- 
ñones pueden tener un aumento simétrico de tamaño. Con 
la progresión de la enfermedad los riñones disminuyen de 
tamaño y muestran atrofia cortical con aumento de la eco- 
genia cortical. Se pueden ver masas renales focales, calcifi- 
cación amorfa, una masa pélvica renal central que puede ser 
una hemorragia o un depósito de amiloide, y masas de los 
tejidos blandos perirrenales. De manera similar, la afecta- 
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FIGURA 9-79. Engrosamiento difuso de la pared vesical en dos pacientes que tienen retención urinaria. La 
cistitis intersticial, A, y el carcinoma difuso de células transicionales, B, muestran engrosamiento mural macroscópico de la pared vesical que 
rodea un catéter de Foley. Es necesaria una cistoscopia con biopsia para su diferenciación. 


ción del uréter y de la vejiga puede ser localizada o difusa. 
Se puede ver engrosamiento parietal o masas con o sin cal- 
cificación. El diagnóstico se hace con biopsia. 


Endometriosis 


Se produce endometriosis cuando el tejido endometrial se en- 
cuentra fuera del útero en mujeres en edad fértil. Las pacien- 
tes típicamente refieren dolor, infertilidad, dismenorrea, dis- 
pareunia y menorragia. Aproximadamente el 1% de las mujeres 
que tienen endometriosis pélvica tiene afectación del apara- 


to urinario, la mayoría de las veces de la vejiga. La mayoría tie- 
ne hematuria. La endometriosis vesical puede ser focal o di- 
fusa. Con menos frecuencia se afecta el uréter y raras veces el 
riñón. En la ecografía las pacientes que tienen endometrio- 
sis vesical pueden tener un quiste mural o intraluminal, o una 


lesión compleja o sólida. El diagnóstico habitualmente se hace 
con una cistoscopia con biopsia (figura 9-78) 


Cistitis intersticial 


¡al es una inflama 


La cistitis interst ión crónica de la pared 


vesical de etiología desconocida. Habitualmente afecta a 


mujeres de mediana edad y se ha asociado a otras enferme- 
dades sistémicas que incluyen lupus sistémico, artritis reu- 
matoide y poliarteritis”. Predominan los síntomas mic- 
cionales irritativos y puede aparecer hematuria (30%). 
En la ecografía se ve una vejiga de pequeña capacidad y de 
paredes gruesas (figura 9-79). Puede haber obstrucción ure- 
teral. En algunos casos puede ser imposible diferenciarlo de 


un carcinoma de células transicionales difuso de la vejiga, y 


se debe realizar una cistoscopia con biopsia para la confir- 
mación diagnóstica. 


VEJIGA NEURÓGENA 


La micción es un proceso neurológico bien coordinado que 
está controlado por zonas del interior de la corteza cerebral. 
Estas zonas controlan el músculo detrusor de la vejiga, así 
como los esfínteres uretrales interno y externo. Por motivos 
de simplicidad, las lesiones que producen vejiga neurógena 
se pueden dividir en las que producen arreflexia del de- 


trusor (lesión de la neurona motora inferior) o hiperre- 
flexia del detrusor (lesiones por encima del arco reflejo 
sacro). 

En la ecografía, la arreflexia del detrusor da lugar a una 
vejiga lisa, de gran capacidad y de paredes finas. La vejiga se 
puede extender hasta zonas altas del abdomen (figura 9-80). 
La hiperreflexia del detrusor da lugar a una vejiga de paredes 
gruesas, vertical y trabeculada, con frecuencia con dilatación 
asociada del aparato urinario superior (véase figura 9-80). Se 
ve un gran residuo posmiccional”*”. Si la disfunción vesical 
neurógena no se diagnostica y trata adecuadamente se pue- 
de producir un deterioro rápido de la función renal. 


DIVERTÍCULOS VESICALES 


Los divertículos vesicales pueden ser congénitos o adquiri- 
dos. Los divertículos congénitos se conocen como diver- 
tículos de Hutch, y se localizan cerca del orificio ureteral. 
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La mayor parte de los divertículos adquiridos se debe a 
obstrucción del tracto de salida vesical. La mucosa de la ve- 
jiga se hernia a través de zonas débiles de la pared que de 
manera típica están localizadas en la región posterolateral, 
cerca de los orificios urcterales. El cuello del divertículo pue- 
de ser ancho o estrecho. Los divertículos de cuello estrecho 
dan lugara e ciones que 
incluyen infección, cálculos, tumores y obstrucción urete- 
ral. Los tumores que se originan en un divertículo tienen 


e 


sis urinaria y producen compli 


peor pronóstico que los que se originan en el interior de la 
vejiga. Los divertículos están formados sólo por mucosa y sub- 
mucosa, sin capa muscular. Por tanto, los tumores crecen e 
la grasa perivesical 


invaden mucho más rápidamente hac 


circundante, 

En la ecografía los divertículos aparecen como evagina- 
ciones de la vejiga. La ecogenia interna del divertículo varía 
según su contenido. Con frecuencia se aprecia con facilidad 
el cuello (figura 9-81). Se puede ver el lujo de entrada y de 
salida de orina en el divertículo (véase figura 9-81). 


FIGURA 9-80. Vejiga neurógena. A. La arreflexia del 
detrusor (lesión de la neurona motora inferior) muestra una vejiga de 
gran volumen con paredes finas. B y C. Dos pacientes que tienen 
hiperreflexia del detrusor (lesión de la neurona motora superior) 
muestran vejigas trabeculadas de pared gruesa. 


INTERVENCIONES GUIADAS 
CON ECOGRAFÍA 


Ecografía intraoperatoria 


Se está realizando cirugía conservadora de nefronas en pa- 
ales bilaterales, tumor en ri- 


cient 
ñón solitario, tumores rel 
nadas y tumores en pacientes que tienen insuficiencia renal 


$ que tienen tumores re 
les pequeños, masas indetermi- 


subyacente. La ecografía intraoperatoria en tiempo real es 
útil porque proporciona información útil sobre la localiza- 
ción y la extensión de la lesión que se va a resecar. Se pue- 
de utilizar la ecografía intraoperatoria para localizar peque- 
ños tumores renales y para monitorizar la formación de bolas 
de hielo durante la crioablación (figura 9-82)”, La eco- 
grafía Doppler color intraoperatoria es útil para detectar 
complicaciones de la arteria renal (colgajos de la íntima, 
trombosis y estenosis anastomótica) durante la endarterec- 


romía renal transaórtica o los injertos de derivación”. 
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FIGURA 9-81. Divertículos vesicales: espectro de su aspecto. A. Un gran divertículo vesical muestra múltiples cálculos 
(Nechas). B. Divertículo de Hutch que se origina en una localización posterolateral. C. Múltiples divertículos de cuello ancho. 

D. Múltiples divertículos de tamaño v ariable. E. fa transvaginal muestra un divertículo poco habitual en una mujer, Hay 
desechos en la luz de la vejiga. E Un carcinoma de células transicionales de gran tamaño con calcificación extensa llena un divertículo. 
G, He I se han tomado en el mismo paciente y muestran un divertículo de cuello estrecho (G). H e 1. Muestran el flujo de orina hacia el 


interior y el exterior del divertículo. 
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FIGURA 9-82. Ecografía intraoperatoria para localizar un tumor renal (flechas) para una resección parcial. 


Las 


A 


. sagital, A, y transversal, B, se obtienen con el transductor sobre la superficie renal (flechas) 


B 


FIGURA 9-83. Ecografía renal postoperatoria. Las ecografías sagital, A, y transversal, B, muestran una masa hiperecoica 
(cabezas de flecha) en la localización de la resección de un tumor previo. Esto representa grasa que se había introducido en el defecto en el 


momento de la cirugía 


Biopsia 


La biopsia de un riñón nativo, de un trasplante renal o de 
una masa renal se puede realizar con seguridad con guía eco- 
gráfica. Si la visualización con ecografía es subóptima se pue- 
de utilizar guía con TC. Se prefiere la guía ecográfica por- 
que es más rápida y permite la visualización en tiempo real 


de la colocación de la aguja. Generalmente es suficiente una 
biopsia con aguja gruesa de calibre 18; sin embargo, en las 
masas también se obtiene una muestra citológica. Las posi- 
bles complicaciones incluyen hemorragia y neumotórax. La 
siembra tumoral en el trayecto de la aguja con agujas de ca- 
libre 18 o menor es muy poco frecuente y se ha descrito sólo 
en un caso, 
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FIGURA 9-84. Derivación ileal. El reservorio vesical puede 
mostrar pared intestinal y llenado variable. 


Drenaje de abscesos 


La utilización de la ecografía y de la TC ha mejorado mucho 
nuestra capacidad de detectar, caracterizar y localizar con exac- 
titud los abscesos intraabdominales y retroperitoneales. La 
utilización del drenaje percutáneo está bien establecida como 
mecanismo para tratar estas acumulaciones y con frecuencia 
es curativa, evitándose de esta manera la necesidad de cirugía. 
La guía ecográfica es una forma rápida y eficaz de guiar la co- 
locación de la aguja utilizando ecografía o Auoroscopia para 
la colocación final del tubo. Tiene la ventaja de su portabili 
dad y se puede realizar a la cabecera de la cama de pacientes 
gravemente enfermos de la unidad de cuidados intensivos. 


Nefrostomía 


La inserción de un tubo de nefrostomía es una intervención 
relativamente frecuente que se realiza en pacientes que tie- 
nen obstrucción ureteral, fugas urinarias, acceso para ex- 
tracción percutánea de cálculos y endopielotomía percutá- 


nea. La utilización de ecografía para permitir la introducción 


guiada en tiempo real de la punta de la aguja en el cáliz se- 
Jeccionado ahorra tiempo y reduce la exposición a la radia- 
ción tanto del paciente como del operador. Si es necesario, 
se puede realizar toda la intervención con guía ecográfica 
en pacientes muy graves, inmóviles, de la unidad de cuida- 


dos intensivos y en pacientes gestantes. 


EVALUACIÓN POSQUIRÚRGICA 
Riñón 


Cuando se hace una resección en cuña de pequeños tumo- 
res durante la cirugía, se introduce en el defecto grasa re- 


troperitoncal vascularizada. El aspecto postoperatorio en la 
ecografía y en la TC puede simular una masa renal focal, 
En la ecografía la masa puede ser hiperecoica o isoecoica (fi- 
gura 9-83)22%, Conocer este aspecto permite evitar estu- 
dios innecesarios. 


Derivaciones 


Se crean derivaciones urinarias en los pacientes que tienen 
vejiga no funcionante o en los pacientes a los que se ha he- 
tiende a crear deri- 
una porción del 


cho una cistectomía. Recientemente 
vaciones urinarias continentes. Se utili 
intestino para crear una bolsa que puede asimilar la función 
de la vejiga normal. La bolsa puede estar unida a la pared ab- 
dominal (bolsa cutánea) o a la uretra (bolsa ortotópica). 
Las complicaciones postoperatorias son similares para am- 
bos tipos e incluyen extravasación de orina, reflujo, forma- 
ción de fístulas, absceso, urinoma, hematoma, trombosis 
venosa profunda, fleo y obstrucción del intestino delgado?” 
La función de la ecografía se centra fundamentalmente en la 


detección de las complicaciones, más que en la evaluación 
de la propia bolsa. Si la bolsa está llena de orina es posible 
su evaluación ecográfica (figura 9-84). Con frecuencia se 
puede ver engrosamiento o irregularidad de la pared intes- 
tinal, seudomasas, acumulaciones intraluminales de moco y 
segmentos intestinales invaginados”*. Se pueden formar 
cálculos en una bolsa. 
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IMPORTANCIA DE LA ECOGRAFÍA 
TRANSRECTAL DE LA PROSTATA 


Al principió se pensó que la ecografía transrectal (ET) de la 
próstata era el método de diagnóstico por imagen principal 
para la próstata, ofreciendo información clínicamente im- 
portante sobre trastornos benignos y malignos, como hiper- 
plasia prostática benigna (HPB), prostatitis, esterilidad obs- 
tructiva y evaluación del cáncer como cribado, diagnóstico, 
estadificación y monitorización de la respuesta al tratamien- 
to. Con el tiempo han ido delimitándose mejor las ventajas 
y limitaciones de la ET. La mayoría de las ecografías se rea- 
lizan para evaluación y biopsia del cáncer. La bibliografía 
contemporánea sobre ET está dominada casi al completo 
por su aplicación en la evaluación del cáncer de próstata 

La ET se consideró inicialmente una prueba de cribado prin- 
cipal para el cáncer de próstata. Esta aplicaci n ha sido re- 
emplazada por el antígeno prostático específico (PSA, del in- 
elés prostate specific antigen) y el tacto rectal digital”. Algunas 
exploraciones se realizan par infertilidad y prostatitis. 


HISTORIA DE LA ECOGRAFÍA 
PROSTATICA 


La próstata se localiza en la profundidad de la pelvis y es 
accesible a los ultrasonidos por vía transabdominal y trans- 
vesical. Estudios correlativos han demostrado que la eva- 
luación volumétrica de la próstata mediante ecografía su- 
prapúbica es precisa y que un gramo de tejido prostá 
es equivalente a 1 ml de volumen, por lo que es posible 
convertir el volumen en peso. La utilidad de la explora- 
ción transvesical para la detección del cáncer de próstata 
es limitada porque la mayoría de los cánceres se localizan 
en la región posterior y su pequeño tamaño dificulta la 
identificación. La mayor parte del interés actual en imagen 
prostática está relacionado con técnicas transrectales. En 
1974, investigadores japoneses? fueron los primeros en pu- 
blicar su experiencia con un aparato de ecografía radial 
situado en una silla. La técnica ha evolucionado lentamente 
desde entonces, con avances significativos con el desarro- 
llo de imagen en tiempo real con escala de grises, mejora 


395 


396 


Parte II / Ecografía abdominal, pélvica y torácica 


Zona de transición 


Verumontanum 


= Zona central 


= Estroma fibromuscular 


= Zona glandular periuretral 


= Vesícula seminal 


= Conducto eyaculador 


= Zona periférica 


FIGURA 10-1. Diagrama de la anatomía zonal de la próstata. Se trata de un hombre joven porque la zona de transición es 
Pp porq! 

pequeña (zonas blancas). La zona de transición crece mucho en los hombres mayores con HPB. A. Corte coronal en la zona media. B. Línea 

media sagital. C. Corte parasagital. D. Corte axial a través de la base. E. Corte axial a través del vértice. 


del diseño del cristal transductor y, más recientemente, 
sondas biplanas que permiten una evaluación prostática 
tanto en el plano axial como en el longitudinal. 
Recientemente se han introducido técnicas de imagen 
Doppler”, La ecografía transrectal, sobre todo en la eva- 
luación del cáncer, no debe ser una prueba aislada. Es im- 
portante realizar una anamnesis adecuada, valorar los re- 
sultados del tacto rectal y la cifra de PSA antes de comenzar 


la exploración 


ANATOMÍA GENERAL 


Las descripciones anatómicas de la próstata en los textos 
anatómicos originales se refieren a la anatomía lobular, y 
describen un lóbulo anterior, posterior, lateral y medio. 
Aunque el concepto de lóbulo medio que comprime la ve- 
jig 
hipertrofia prostática benigna, esta anatomía lobular no ha 


puede resultar útil en la evaluación de los pacientes con 
sido útil para la identificación del cáncer de próstata! * 
Disecciones anatómicas detalladas de la próstata revelan una 
anatomía zonal, que divide la próstata en cuatro zonas glan- 


dulares que rodean la uretra prostática: la zona periférica, la 
zona de transición, la zona central y la zona glandular pe- 
riuretral (figuras 10-1, 10-2 y 10-3). No obstante, en la glán- 
dula normal del hombre joven, la ecografía pocas veces pue- 
de identificar estas zonas a menos que 
(véanse figuras 10-2B y 10-44). En la ecografía es más útil 
erna o periférica (zona 


xista algún trastorno 


separar la próstata en una glándula 
periférica + zona central) y una glándula interna (zona de tran- 


sición + estroma fibromuscular anterior + esfínter uretral 
9-11 
) 


interno) (figura 10-4 

La zona periférica, la mayor de las zonas glandulares, 
contiene aproximadamente el 70% del tejido glandular pros- 
tático en un hombre joven antes del inicio de la HPB y es 
la zona en la que se localizan la mayoría de los cánceres de 
próstata. Rodea el segmento uretral distal y está separada 
de la zona central y de la zona de transición por la cápsula 
quirúrgica, que suele ser una línea hipoecoica pero puede 
ser ecogénica, porque son frecuentes los corpora amplacea o 


las calcificaciones en esta línea. Se denomina cápsula qui- 
rúrgica porque, tradicionalmente, los urólogos encuentran 
aquí un plano de disección durante la resección suprapúbi- 
ca o transuretral de la próstata (RTU). La zona periférica 
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FIGURA 10-2. Ecografías axiales de la próstata. A. Imagen transversal por encima de la base en la que se ven las vesículas 
seminales (VS) y los conductos deferentes (CD). V, vejiga urinaria. B. Imagen axial de la próstata en la zona media de la glándula. 
Obsérvese el esfínter uretral interno muscular hipoecoico normal (flechas horizontales) y los conductos eyaculadores (flecha vertical) 

(C. Corte axial en el tercio inferior de la próstata con uretra hipoecoica (U). La mayor parte de la glándula visible aquí es la zona periférica. 
Obsérvese el contorno irregular de la zona posterolateral (fechas) que se debe a la entrada de los paquetes vasculonerviosos. D. Corte axial 
justo por debajo del vértice de la próstata en el que se muestra la sección transversal de la uretra distal (U). Se ven los músculos del suelo 


pélvico (flechas). 


ocupa la región posterior, lateral y apical de la próstata, ex- 
tendiéndose parcialmente en dirección anterior, como una 
huevera sujeta el «huevo» que es la glándula central (véan- 
se figuras 10-2A, B y 10-4A, B). Los conductos de la zona 
periférica llegan a la uretra distal. 

La zona de transición en el hombre joven contiene el 
5% aproximadamente del tejido glandular prostático. Se 
ve como dos zonas glandulares pequeñas como alforjas lo- 
calizadas adyacentes al esfínter uretral proximal, que es 
un tubo muscular hasta de 2 cm de diámetro. La zona de 
transición es donde se origina la hiperplasia prostática be- 
ón terminan en 


nigna. Los conductos de la zona de trans 
la uretra proximal a la altura del verumontanum (colícu- 
lo seminal), que delimita la zona de transición en direc- 
ción caudal. 

La zona central constituye el 25% aproximadamente del 
tejido glandular. Es como una cuña localizada en la línea 
media en la base de la próstata entre la zona periférica y la 
de transición. Los conductos de los vasos deferentes y de las 
vesículas seminales se abren en la zona central y los con- 


ductos eyaculadores la atraviesan conforme se dirigen al ve- 
rumontanum (véanse figuras 10-1, 10-2B y 10-3A). La zona 
central es relativamente resistente a las enfermedades porque 
sólo el 5% de los cánceres de próstata comienzan aquí. Los 
conductos de la zona central terminan en la uretra proxi- 
mal cerca del verumontanim. Las glándulas periuretrales su- 
ponen el 1% del volumen glandular aproximadamente, 
Están inmersas en el músculo liso longitudinal de la uretra 
proximal, también denominado esfínter prostático interno 
(véanse figuras 10-1, 10-2B y 10-3A)'9%"%. 


Anatomía vascular 


El flujo sanguíneo para la próstata llega por las arterias 
vesicoprostáticas que nacen de la arteria ilíaca interna a 
cada lado. Estos vasos se dividen en arteria prostática y 
arteria vesical inferior. De la arteria prostática nacen la ar- 
teria uretral y la capsular. La arteria vesical inferior lleva 


La sangre a la base de la vejiga, vesículas seminales y uré- 


ter. La arteria uretral irriga aproximadamente un tercio 
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FIGURA 10-3. Proyec: 


nes sagitales de la próstata. A. Proyc 


¡ón mediosagital en la que se aprecia el esfínter uretral 


interno (flechas) que contiene la uretra colapsada ecógena (*). Los conductos eyaculadores (E) van desde los conductos deferentes (CD) al 
verumontanium (flecha). B. Proyección mediosagital en la base en la que se ven los conductos deferentes (CD) y las vesículas seminales 


jyacentes (VS) al entrar en la próstara. Co Proyec 


¡Ón parasagital que muestra la próstara lateral que es heterogénea e isocco! 


ca y está 


formada casi al completo por tejido de la zona periférica. Vesículas seminales (VS). D. Proyección parasagiral craneal a la próstata en la que 
se observan por encima de la próstata (P) las vesículas seminales (VS) y los conductos deferentes (CD) normales en sección transversal, 


de la próstata, mientras las ramas capsulares irrig 
to de la glándula'?. 

Con el Doppler color, sobre todo en modo potencia, la 
próstata es una estructura moderadamente vascular. Se ven 
con facilidad la arteria capsular y uretral y pueden ser pro- 
minentes las ramas para la glándula interna y la zona peri- 
férica (figura 10-5). Se cree que la imagen Doppler de la 
densidad vascular prostá egún la posición del pa- 
ciente, siendo más vascula 


a varía s 


el lado declive'”. 


Orientación de la exploración 


Se han propuesto distintas orientaciones de la exploración 
para la técnica transrectal. La más utilizada es similar a la 
de la ecografía transabdominal (véanse figuras 10-1, 10-2 

10-3). Como si estuviéramos a los pies de un paciente en 
supino, mirando hacia arriba, el recto aparece en la zona in- 
ferior de la pantalla con el haz de ultrasonidos procedente 
del interior del recto. En imagen transversal la pared abdo- 


minal anterior está en la zona superior de la pantalla con el 


lado derecho del paciente en el lado izquierdo de la imagen 
(véase figura 10-2). En el plano sagital, la pared abdominal 
anterior está de nuevo localizada en la zona superior de la pan- 
talla y la cabeza del paciente en el lado izquierdo de la ima- 
gen (véase figura 10-3). 

Las sondas más utilizadas emiten desde el extremo y pue- 
tanto para imagen transrectal como transva- 


den utilizars 
ginal. Se obtienen planos longitudinales y axiales rotando 


ial y sagital son relativamen- 


la sonda 902. Las imágenes 
te más oblicuas que las obtenidas con sondas de emisión 
lateral. Por tanto, las imágenes axiales cerca de la base de 
la glándula se consideran de orientación semicoronal. 
Además, la próstata aparece más alargada « 

una sonda de emisión terminal que en orientación a 
verdadera (véase figura 10-28). Con sondas de emisión ter- 
minal la zona superior de la imagen está en dirección obli- 
cua respecto a la cabeza y el fondo de la imagen tiene una 
dirección oblicua hacia los pies. La anatomía puede variar 
de aparato a aparato debido a estas diferencias según el tipo 
de sonda. 


ando se usa 
ial 
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sición (ZT) aumentada de 
:a (*). La región en el 
psula quirúrgica es la 


FIGURA 10-4. Hiperplasia prostática benigna (HPB). A. Proyección axial que muestra la zona de tran 
tamaño y ligeramente hipoecoica, que comprime la zona periférica (ZP) más ecogénica. Su interfase es la cápsula qui 
interior de la cápsula quirúrgica (zona de transición) se denomina también «glándula interna» y la región por fuera de 
«glándula externa», formada por la zona periférica más la zona central. B. Quistes degenerativos benignos en la zona de transición (fechas) sin 
relevancia clínica. C. Naturaleza benigna de la hiperplasia en la zona de transición con zonas hiperecoicas (flecha negra) e hipoecoicas (*) que 
dificulta la detección del cáncer. U, uretra. D. Aumento de tamaño prominente del lóbulo medio que puede estar cortado y escapar a la 
detección. La proyección sagital demuestra el error si el campo de visión no es suficientemente profundo (flechas). E. Crecimiento masivo del 
lóbulo medio (LM) que abomba la vejiga. Proyección mediosagiral transvesical. P. próstata. La evaluación de los síntomas de prostatismo es 
mejor con ecografía transvesical que transrectal (ETR). E Defecto típico tras resección transuretral (RTU) de la próstata. Proyección axial (*). 


400 Parte Il / Ecografía abdominal, pélvica y torácica 


los vasos uretrales (V); algunos vasos en la cápsula quirúrgica (C) 


vascularidad. Obsérvense los vasos grandes, la mayoría venas, fuera de la 


B 
FIGURA 10-5. Anatomía Doppler normal en un paciente con HPB moderada. A. El Doppler potencia axial muestra 


y el paquete nervioso en un lado (PN) con un grado medio de 
próstata. Hay que tener cuidado cuando se realiza una biopsia fuera 


de la próstata para evitar lesionar dichos vasos. B. Imagen Doppler con flujo en color para comparación. Resulta algo más difícil evaluar la 
densidad vascular porque la intensidad del color depende más de los ajustes del aparato que en el Doppler potencia. 


Anatomía axial y coronal 


Las vesículas seminales son estructuras multitabicadas, pa- 
res relativamente hipoecoicas cefálicas respecto a la base de 
la próstata (véase figura 10-2A). Suelen medir aproximada- 
mente 1 cm de delante-atrás, pero en ocasiones pueden ser 
mayores en hombres sanos. En el plano axial la uretra an- 
terior y el músculo liso circundante y la zona glandular son 
relativamente hipoecoicos y pueden ser prominentes, al- 
canzando 2 cm de diámetro. Como el esfínter es muscular, 
con frecuencia es muy hipoecoico, sobre todo en el hom- 
bre joven (véanse figuras 10-2B y 10-3A). Puede imitar el 
aspecto de una RTÚ. Los inexpertos en ecografía transrec- 
tal y pélvica pueden confundir el esfínter con un tumor por- 
que ambos pueden ser hipoecoicos. La glándula interna está 
separada de la zona periférica por la cápsula quirúrgica (vé- 
ase figura 10-44). La cápsula es más notoria en la HPB y 
aumenta la zona de transición. A menudo aparecen corpo- 
ra amylacea, que se ven como focos ecógenos, a lo largo 
de la cápsula quirúrgica (figura 10-6C). Con frecuencia, en 
hombres jóvenes, la separación entre zonas en imagen trans- 
versal es tan sólo posicional y no existen estructuras dife- 
rentes que clarifiquen la anatomía (véase figura 10-2B). Es 
típico que la zona periférica tenga una textura más unifor- 
me y ligeramente más ecogénica que la zona de transición, 
La ecogenicidad de la zona periférica es la ecogenicidad es- 
tándar de la próstata y se define como ¡soecoica. La ecoge- 
nicidad en otras regiones de la glándula se compara con la 
de la zona periférica. 


Anatomía sagital 


Las imágenes más parasagitales de la glándula en el plano 
sagital muestran tejido de la zona periférica con ecogeni- 
cidad uniforme. Si existe HPB, la zona de transición pue- 
de extenderse lateralmente y comprime la zona periférica 


en dirección posterior (véase figura 10-4A, C). En la base de 
la glándula, las vesículas seminales están muy próximas a 
la zona central y periférica (véase figura 10-3A). La entrada 
de las vesículas seminales y conductos deferentes en la zona 
central crea un espacio extraprostático invaginado, que su- 
pone una vía de propagación del cáncer de próstata hacia 
las vesículas seminales. Los conductos eyaculadores pueden 
verse por lo general en su trayecto hacia la zona central des- 
de las vesículas seminales y en su unión al ángulo de la ure- 
tra en el verumontanum (véase figura 10-3A). La uretra y 
las glándulas y el músculo liso circundantes suelen ser hipo- 
ecoicos, sobre todo en el hombre joven (véanse figuras 10-2A 
y 10-34). En imagen sagital el estroma fibromuscular anterior 
puede ser visible anterior a la uretra, pero suele fundirse con 
el esfínter uretral interno y la zona de transición (véase fi- 
gura 10-34). 


«Cápsula» prostática 


En imagen transversal y sagital la separación entre la prós- 
tara y la grasa periprostática está bien delimitada, excepto 
en los bordes posterolarerales donde entra el paquete vascu- 
lonervioso en la próstata y hace que el borde parezca irregular 
(véase figura 10-2C). Histológicamente, la pr ie 

ne una cápsula membranosa verdadera sino tejido conjun- 
tivo condensado atravesado por vasos y nervios. En la par- 
te posterior el tejido periprostático es fibroadiposo y no 
existe una verdadera cápsula circundante'*. Además de la 
ausencia de una cápsula bien delimitada, la presencia de va- 
sos prominentes en las partes blandas periprostáticas puede 
dificultar la evaluación de la integridad capsular en pacien- 
tes con cáncer de próstata (véase figura 10-2C). En el vér- 
tice de la glándula, el músculo rectouretral, el recto, la ure- 
cra y la próstata forman una zona grasa trapezoidal que es 
una zona de debilidad potencial para la propagación extra- 
prostática del cáncer!"!. 
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FIGURA 10-6. Variantes anatómicas normales. A. Proyección axial con ectasia glandular benigna, como una zona hipoecoica 
periférica que contiene tubos con orientación radial múltiple. No hay que confundirla con cáncer (flechas). B. Proyección parasagiral de 
glándulas con ectasia benigna (lechas). C. La proyección axial muestra abundante material ecógeno, tanto calcificaciones como corpora 
amplacea (flechas) a lo largo de la cápsula quirúrgica y de la zona periférica. No tienen importancia clínica, no suelen ser palpables y 
empeoran la visibilidad ecográfica. D. Las calcificaciones producen un notorio artefacto por ruido en Doppler en el mismo paciente, 


MATERIAL Y TÉCNICAS 


Los aparatos de ecografía más modernos tienen sondas trans- 
rectales diseñadas para ecografía del recto y de la próstata. 
Las sondas deben ser de al menos 5 MHz y la mayoría son 
de 7 MHz u 8 MHz. El diseño de la sonda y la forma de 
realizar la biopsia son diferentes, Es mejor usar la sonda más 
fina posible que consiga una imagen adecuada porque exis- 
ten bastantes hombres con esfínter anal tenso que no tole- 
ran sondas más gruesas. 


Diseño del transductor 


Tras el desarrollo inicial de las sondas de configuración li- 
neal y radial rotatoria, los fabricantes han desarrollado son- 
das para barrido prostático transrectal biplano con una son- 
da o con múltiples sondas para el mismo aparato”. Resulta 


apropiado el transductor de visión terminal que permite 
imagen mutiplano y proyecciones axiales (figura 10-7). Otro 
tipo de sondas son las radiales a 360? junto a sondas de vi- 
sión terminal para imagen sagital y sondas pareadas de visión 
lateral en el plano axial y sagital. Las ventajas de las son 
de visión terminal son la comodidad para el paciente, la sen- 
cillez de uso y la posibilidad de realizar biopsia durante la eco- 
grafía diagnóstica. 

Durante la exploración hay que cubrir las sondas con 
preservativos especiales para cada sonda (véase figura 10-7). 
Dado que a menudo son de látex, en los pacientes con aler- 
gia al látex hay que usar preservativos de poliuretano o de 


otro tipo. Entre usos hay que lavar las sondas y sumergirlas 
a continuación en solución antiséptica siguiendo las reco- 
mendaciones del fabricante. 

Algunas sondas emplean un camino de agua entre cl 
cristal y la mucosa rectal. Esto disminuye el artefacto de 
campo próximo y puede resultar útil para explorar la pro- 


FIGURA 10-7. Sondas ecográficas típicas para 
exploración transrectal e intracavitaria. La sonda 
derecha está cubierta con un preservativo interno, guía de biopsia 
y preservativo externo. Como en la mayoría de los hombres hay 
que realizar una biopsia, comenzamos la exploración con la guía 
de biopsia colocada. 


pia pared rectal o estructuras próximas a la pared rectal, pero 
puede provocar artefactos si entra aire en el sistema. 


Técnica de exploración 


En la mayoría de los casos el paciente yace en posición de 
decúbito lateral izquierdo. Algunos ecografistas prefieren 
una posición de litoromía, sobre todo si la exploración se 
realiza junto a otras técnicas urológicas. Antes de la explo- 
ración es imprescindible una limpieza rectal con laxantes o 
con enema. Siempre se realiza un tacto rectal antes de in- 
troducir la sonda para asegurarse de que no existen anoma- 
lías rectales que interfieren con la introducción de la sonda 
y para correlacionar la imagen con anomalías palpables. La 
sonda se introduce con suavidad en el recto tras una lubri- 
cación adecuada. Las sondas de emisión terminal permiten 
ver la introducción y facilitan este paso. 

Para explorar la glándula prostática es necesario seguir 
un protocolo (véanse figuras 10-2 y 10-3). Si se empieza 
por el plano transversal o semicoronal, se ven las vesículas 
seminales en la zona cefálica de la glándula prostática por 
encima de la base de la próstata. Estas estructuras pares pue- 
den tener forma y tamaño diferentes. Por lo general son hi- 
poecoicas e irregulares y suelen ser simétricas. Continuando 
en el plano transversal o semicoronal se explora a conti- 
nuación la base de la próstata para ver la zona central, zona 
de transición y zona glandular periuretral. El estroma fi- 
bromuscular anterior es hiperecoico. En el plano semicoro- 
nal la zona periuretral puede ser muy hipoecoica e imita un 
defecto por resección transuretral. Pueden identificarse la 
uretra y los conductos eyaculadores. La uretra y los con- 
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ductos eyaculadores emergen a la altura del verumontanum, 
Cerca del vértice de la glándula, la mayoría del tejido se en- 
cuentra en la zona periférica. A menudo resulta difícil en la 
glándula del hombre joven separar la zona periférica de la 
glándula interna. En presencia de hiperplasia prostática be- 
nigna la cápsula quirúrgica es más evidente y separa la glán- 
dula central de la periférica (véase figura 10-4A, C). 

Al rotar la sonda hacia el plano sagital se observa de for- 
ma sistemática la glándula de derecha a la línea media y a i 
quierda (véase figura 10-3). Las mediciones se hacen del si- 
guiente modo: anchura transversal máxima (derecha a 
izquierda), anteroposterior (línea media anterior a superficie 
rectal) y longitud (máxima de cabeza a pies). Los volúme- 
nes pueden calcularse con técnicas volumétricas realizadas 
ecográficamente'”. El volumen prostático se calcula con la 
fórmula de la esfera achatada en los polos: volumen = 1,57 
(W x AP x L). La reproducción de la medición del volu- 
men no es perfecta y la mayoría de los ecografistas sólo pue- 
de aproximarse + 10%. El volumen prostático puede con- 
vertirse en peso porque la densidad específica del tejido 
prostático es de 1 aproximadamente, por lo que 1 ml de te- 
jido prostático es equivalente a 1 g. Pueden realizarse me- 
diciones más precisas y repetibles mediante técnica de sec- 
ción escalonada, pero requiere sondas especiales de emisión 
lateral y marerial de escalonado externo. 

El Doppler color o potencia se emplea de forma habi- 
tual, sobre todo cuando se sospecha un cáncer y se va a rea- 
lizar una biopsia. Puede ser más fácil conocer la densidad 
vascular con Doppler potencia que con Doppler color (véa- 
se figura 10-5). Una vascularización anormal es inespecífi- 
ca y puede observarse en presencia de hipertrofia, inflama- 
ción y cáncer. 


TRASTORNOS BENIGNOS 


Variantes normales 


La ectasia ductal benigna se observa en hombres mayores 
con dilatación y atrofia de los conductos prostáticos perifé- 
ricos. Éstos son visibles como estructuras tubulares de 1 mm 
a 2 mm de diámetro, bien de forma aislada o agrupados ra- 
dialmente, en la zona periférica, comenzando en la cápsula 
e irradiándose hacia la uretra. Cuando están agrupados, pue- 
den formar una zona hipoecoica que el ecografista princi- 
piante puede confundir con un cáncer de próstata. Carecen 
de relevancia clínica (véase figura 10-6A, B). 

Las calcificaciones prostáticas y los corpora amylacea 
son una variante normal y se ven con más frecuencia al avan- 
zar la edad. Ambos forman zonas o focos ecógenos brillan- 
tes en la próstata. Los corpora amplacea son simplemente re- 
siduos proteínicos en los conductos prostáticos dilatados. 
Se ven con más frecuencia en las glándulas periuretrales y a 
lo largo de la cápsula quirúrgica, pero pueden localizarse en 
cualquier zona de la próstata. Cuando son muy densos pue- 
den provocar atenuación del sonido e impiden la explora- 
ción ecográfica de las zonas anteriores de la próstata y crean 
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también tremendos artefactos Doppler (véase figura 10-6C, 
D). Las infecciones subclínicas, inflamación y atrofia pue- 
den contribuir a su formación. No tienen importancia clí- 
nica y no suelen ser palpables aunque sean muy densos. Las 
calcificaciones en la zona periférica no deben considerarse una 
causa de dureza o nódulos palpables. Los pacientes con 
anomalías palpables requieren una evaluación adicional me- 
diante biopsia. 


Hiperplasia prostática benigna 


El aumento de tamaño de la glándula prostática es una cau- 
sa frecuente de síntomas en el hombre mayor. El peso de la 
glándula en un paciente más joven es de 20 g aproximada- 
mente. A partir de los 50 años el peso de la próstata se duplica 
cada 10 años aproximadamente. Una próstata de más de 40 g 
se considera aumentada de tamaño en el hombre mayor'*, 

El aspecto ecográfico de la hiperplasia prostática be- 
nigna es variado y depende de los cambios histopatológi- 
cos. El aspecto ecográfico típico de la HPB es un aumento 
de tamaño de la glándula interna que permanece relativa- 
mente hipoecoica respecto a la zona periférica. Es frecuen- 
te la falta de homogeneidad y en la HPB la zona de transi- 
ción puede presentar un crecimiento difuso o nódulos 
diferenciados hipo, iso o hiperecoicos (véase figura 10-4)'. 
El patrón específico de eco depende de la combinación de 
elementos glandulares y del estroma porque los nódulos 
pueden ser fibroblásticos, fibromusculares, musculares, hi- 
peradenomatosos o fibroadenomatosos''”. 

Otras características ecográficas de la HPB son las calci- 
ficaciones y los nódulos redondeados bien delimitados hipo 
o hiperecoicos, así como los quistes degenerativos o por re- 
tención en la zona de transición (véanse figuras 10-4B, C y 
10-94). Debido a la distorsión de la glándula en presencia 
de HPB, estos nódulos pueden parecer situados en la zona 
periférica cuando en realidad están en la zona de transición, 
Los nódulos hipoecoicos bien delimitados en la zona de 
transición son casi siempre benignos'*. La HPB y los nó- 
dulos hiperplásicos suelen estar confinados a la zona de tran- 
sición. En algunos casos pueden localizarse en la zona peri- 
férica en forma de nódulo isoecoico con un halo bien 
delimitado de aspecto muy similar al de los observados en la 
zona de transición. Cuando existen nódulos de HPB en 
la zona periférica se palpan como nódulos firmes y debe 
realizarse biopsia para confirmar su naturaleza benigna y 
evitar preocupaciones””. 

El tamaño de la próstata está poco relacionado con la 
obstrucción urinaria ya que en ocasiones se observa una 
glándula de gran tamaño en pacientes asintomáticos, mien- 
tras otros pacientes con graves problemas miccionales obs- 
tructivos tienen una próstata pequeña. Además, conviene 
recordar que la disfunción urinaria es multifactorial y pue- 
de deberse a anomalías del SNC, columna vertebral, veji- 
ga, próstata y uretra. En los pacientes con disfunción urinaria 
hay que evaluar todas estas posibilidades y no sólo la prós- 
tata. La exploración ecográfica en presencia de síntomas de 
prostatismo debe hacerse por vía transvesical. La ecografía 


transvesical permite evaluar el tamaño de la próstata y la 
presencia de crecimiento del lóbulo medio. También ayuda 
a valorar el volumen vesical y residual posmiccional, así 
como el tipo, trabeculación, divertículos, tumores y cálcu- 
los en la pared vesical. La ecografía transvesical es útil para 
detectar hidronefrosis y masas en los riñones y uréteres (véan- 
se figura 10-4D, E). La ecografía transrectal es menos rele- 
vante para la evaluación de la HPB a menos que exista ries- 
go de cáncer de próstata. No obstante, hay que realizar una 
ETR si es importante para monitorizar el tamaño de la glán- 
dula en pacientes con tratamiento farmacológico por pros- 
tarismo porque las mediciones transrectales son más preci- 
sas que las transvesicales. 
Los pacientes sometidos a RTU presentan inicialmente 
un defecto quirúrgico grande, pero cuyo tamaño disminuye 
rápidamente conforme se colapsa la glándula en el defecto. 
Esto puede sorprender a los urólogos confiados que piensan 
que han extirpado bastante más tejido de lo que sugiere el de- 
fecto. Sin embargo, los pacientes quedan libres de síntomas 
tras este tipo de intervención, lo que indica que la cantidad 
de tejido prostático extirpado no se correlaciona necesaria- 
mente con el éxito de la intervención (véase figura 10-4F). 


Inflamación de la próstata y vesículas 
seminales (prostatitis) 


La ETR se ha centrado principalmente en el diagnóstico del 
cáncer de próstata, por lo que se han realizado pocos estu- 
dios sobre su utilidad en trastornos inflamatorios. Existe 
una incidencia elevada en la población de prostatitis aguda 
y crónica con diferentes síntomas. La prostatitis crónica 
puede asociarse a parógenos específicos como Chlamydia o 
Mycoplasma. Si no se encuentra la causa se denomina pros- 
tatodinia. Se trata de un diagnóstico clínico”. Los pacien- 
tes con prostatitis activa o absceso tienen un dolor intenso 
y el recto y la próstata están muy sensibles, El tacto rectal debe 
realizarse con mucha delicadeza. 

La ecografía prostática es normal en la mayoría de los pa- 
cientes con prostatitis. Los hallazgos ecográficos descritos 
en la prostatitis crónica son la presencia de masas local 
das con diferente ecogenicidad, calcificaciones en el con- 
ducto eyaculador, engrosamiento o irregularidad capsular e 
irregularidad glandular periuretral (figura 10-8). Se ha de- 
tectado dilatación de las venas periprostáticas y distensión 
de las vesículas seminales en la prostatits o prostarodinia 
crónica. Se ha usado la biopsia guiada por ecografía para 
identificar la prostatitis crónica y para confirmar la presen- 
cia de bacterias”! 

La prostatitis granulomatosa crónica puede imitar las 
características ecográficas del cáncer de próstata con zonas 
hipoecoicas grandes y pequeñas difusas o una lesión hipo- 
ecoica solitaria. Los pacientes tratados con instilación de ba- 
cilo de Calmette-Guérin (BCG) intravesical para el cán- 
cer de próstata tienen un riesgo mayor de presentar prostatitis 
granulomatosa (véase figura 10-8C, DJ”. 

La utilidad de la ETR en pacientes con prostatitis agu- 
da es limitada. La exploración física y la introducción de la 
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FIGURA 10-8. Diferentes imágenes observadas en 
hombres con prostatitis. Obsérvese que la mayoría de los 
hombres con prostatitis presenta una próstata de aspecto normal. 

A. Múltiples zonas hipoecoicas geográficas (fechas) que simulan un 
tumor y se acompañan de elevación del PSA. B. El Doppler potencia 
demuestra un aumento de la vascularidad en zonas de 

inflamación (*). C. Prostatitis granulomatosa no cascificante 
(flecha) en un paciente con cáncer de vejiga tratado con instilación de 
BCG. D. Prostatitis granulomatosa que imita al cáncer y produce 
una masa inflamatoria (M) que se extiende más allá de la cápsula e 
invade la pared rectal (flecha). E. Absceso prostático de gran 
tamaño en un paciente con sida que ocupa toda la próstata (*). 
Ganglio linfático (G). Respondió de inmediato a la aspiración del 
absceso guiada con ETR y administración de antibióticos, 
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sonda en el recto son complicadas por el dolor. La ecogra- 
fía puede detectar una anomalía relevante que imita al cán- 
cer. En general, las glándulas son hipoecoicas y suelen mos- 
trar zonas hipoecoicas sorpredentemente geográficas. Igual 
que en otras infecciones, el Doppler color muestra un foco 


muy vascular en zonas de prostatitis, imitando al cáncer (vi 
se figura 10-8). La ecografía permite realizar un diagnósti- 
co temprano de un absceso prostático. En un paciente con 
prostatitis aguda refractaria al tratamiento, la presencia de 
una masa anecoica con o sin ecos internos debe hacernos 
sospechar un absceso (véase figura 10-8E). Puede realizar- 
se una aspiración e instilación de antibiótico guiada por eco- 
grafía mediante una técnica transrectal o transperineal**3, 


Quistes prostáticos y en las vesículas 
seminales 


Los quistes más frecuentes son degenerativos o por reten- 
ción en nódulos hiperplásicos en la zona de transición. No 
tienen importancia clínica (figuras 10-4B y 10-9A). La ma- 
yoría de los pacientes con lesiones quísticas congénitas en la 
próstata y vesículas seminales esrán asintomáticos. En algu- 
nos casos estos quistes pueden provocar síntomas o infec- 
tarse, sobre todo si son de gran tamaño. 

Las anomalías congénitas son frecuentes en y alrededor 
de la próstata y vesículas seminales. El tubérculo de Múller 
da origen al utrículo prostático, un saco de extremo ciego 
pequeño en la línea media situado cerca de la cima del colli- 
culus seminalis, que es un montículo en la pared posterior de 
la uretra prostática. Los quistes del utrículo prostático es- 
tán causados por dilatación del utrículo prostático (véase fi- 
gura 10-9B, C). Los quistes del utrículo pueden acompa- 
ñarse de agenesia renal unilateral y a veces contienen 
espermatozoides. Los quistes del utrículo se localizan siem- 
pre en la línea media y suelen ser pequeños, pero pueden lle- 
gar a ser muy grandes, incluso varios centímetros de diáme- 
tro (véase figura 10-9B, C). Los quistes del conducto de 
Miller pueden surgir de los vestigios del conducto de Miiller. 
Estos quistes pueden extenderse lateralmente a la línea me- 
dia y pueden alcanzar gran tamaño. No contienen esperma- 
tozoides y no se acompañan de otras anomalías. Igual que 
los quistes del utrículo, tienen forma de lágrima con el extremo 
afilado de la misma hacia el verumontanum, una pared grue- 
sa visible y en ocasiones calcificaciones murales o limitadas 
(véase figura 10-9E)%”". Los quistes del conducto eyacu- 
lador suelen ser pequeños y probablemente representan una 
dilatación quística del conducto eyaculador, probablemente 
como consecuencia de una obstrucción. También pueden 
ser divertículos del conducto. Tienden a presentar un aspec- 
to fusiforme y suelen tener extremos afilados. Estos quistes 
contienen espermatozoides. Pueden asociarse a esterilidad y 
se observan en pacientes con un recuento de espermatozoi- 
des bajo. Pueden ocasionar dolor perineal?*%%, 

Los quistes de las vesículas seminales, cuando son de 
gran tamaño y solitarios, pueden asociarse a agenesia renal 
ipsolateral. Esto se debe a una anomalía en el conducto de 
Wolff, porque también da origen al uréter (figura 10-10C). 


Los pacientes con un quiste de este tipo pueden beneficiar- 
se de la aspiración del mismo cuando son de gran tamaño 
y producen síntomas”, 


Esterilidad 


La esterilidad se define como la imposibilidad de conseguir 
el embarazo tras un año de relaciones sexuales completas sin 
barreras. Afecta al 15% de las parejas, aproximadamente. La 
causa es exclusivamente masculina en el 20% de las parejas y 
parcialmente en otro 30% al 40%. Cuando se trata de este- 
rilidad masculina, suele detectarse (aunque no siempre) me- 
diante análisis del semen. La American Urological Association 
ha definido las normas para evaluar la esterilidad masculina”. 

La ecografía transrectal está indicada en los pacientes 
azoospérmicos (sin esperma en el eyaculado) con conductos 
deferentes palpables y bajo volumen eyaculatorio para eva- 
luar la presencia de obstrucción o anomalías en el conduc- 
to eyaculador (véase figura 10-10). Tan sólo el 1% al 2% de 
los hombres estériles presenta causas obstructivas. Unas ve- 
sículas seminales con diámetro AP mayor de 1,5 cm, unos 
conductos eyaculadores dilatados y los quistes en la línea 
media pueden indicar obstrucción. La ausencia de conduc- 
tos deferentes es un diagnóstico clínico que se establece me- 
diante exploración del escroto. Existe una correlación ínti- 
ma entre ausencia bilateral de conducto deferente y presencia 
de al menos un gen de fibrosis quística (CFTR). 

Los hallazgos de la ecografía transrectal en el hombre esté- 
ril con azoospermia de volumen bajo son de normalidad (25%), 
ausencia bilateral de conducto deferente (34%), oclusión bi- 
lateral del conducto deferente, vesículas seminales y conduc- 
tos cyaculadores por calcificación o fibrosis (16%), ausencia 
unilateral del conducto deferente (11%), quistes con obs- 
trucción de las vesículas seminales, conductos eyaculadores o 
próstata (9%) y obstrucción ductal por cálculos (496). Es pre- 
ferible la ecografía a la vasografía, ya que esta última puede 
ocasionar lesión ductal yatrógena. También se emplea la RM. 
Las causas de esterilidad que pueden corregirse mediante cirugía 
son las lesiones en los dos tercios distales de los conductos eya- 
culadores como quistes, fibrosis y calcificaciones”, 


Hematospermia 


La hematospermia es la presencia de sangre en el líquido se- 
minal. La sangre reciente es roja, pero la sangre antigua se 
vuelve marrón oscuro. La hematospermia se debe con más 
frecuencia a inflamación inespecífica de la próstata o estructu- 
ras seminales y desaparece de forma espontánea en varias se- 
manas. Pocas veces se asocia a patología urológica significati- 
va. Si persiste está indicado un estudio más completo para 
descartar tumores prostáticos o vesicales, así como infeccio- 
nes como la tuberculosis. La biopsia prostática produce con 
frecuencia hematospermia yatrógena que persiste semanas a 
meses y produce una decoloración oscura del líquido seminal. 

La ETR debe ser el primer método de imagen usado 
para evaluar al paciente con hematospermia?'””. Las cau- 
sas posibles de hematospermia que pueden detectarse me- 
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FIGURA 10-9. Quistes prostáticos. A. Quiste degenerativo 
por retención en HPB (flecha) que es el tipo de quiste más frecuente 
y no tiene importancia clínica. Existe una HPB muy asimétrica con la 
zona de transición izquierda (1) mucho más grande que la derecha (D) 
y posición asimét de la uretra (U). B. Quiste del utrículo en 
proyección axial en la base de la próstata (P). Estos quistes se 

localizan de forma característica en la línea media y tienen una pared 
definida. C. Proyección mediosagital que muestra el quiste del 
utrículo (U) con la forma de lágrima característica que apunta hacia 
umontanm (flecha) que en este caso obstruye los conductos 
eyaculadores, provocando dilatación de las vesículas seminales (VS). 
D. Quiste en la zona periférica (flecha). Son excepcionales pero 
pueden estar muy tensos. A veces llegan a ser de consistencia tan dura 


el ve 


que pueden confundirse con un cáncer mediante palpación 
E, Quiste del utrículo con calcificaciones a lo largo de la pared 
(flechas) que pueden estar relacionadas con hematospermia 
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diante ecografía transrectal y Doppler son los quistes pros- 
táticos y en las vesículas seminales, cálculos en los con- 
ductos eyaculadores y malformaciones vasculares (véase 
figura 10-9E)9%, 


CÁNCER DE PRÓSTATA 


Aspectos clínicos 

Epidemiología 

La epidemiología del cáncer de próstata ha cambiado nota- 
blemente desde la aplicación de programas de cribado me- 
diante PSA. Se ha convertido en el primer diagnóstico de 
cáncer en el varón, duplicando o triplicando al cáncer de pul- 
món y colorrectal. Se trata de una enfermedad que afecta a 
los hombres mayores de 50 años. La tasa de muerte por cán- 
cer de próstata ha subido ligeramente, probablemente por la 
prolongación de la esperanza de vida y menos probablemente 
por la mayor virulencia de la enfermedad. Es la segunda cau- 
sa de muerte por cáncer en el varón por detrás del cáncer de 
pulmón. En Estados Unidos fallecen 45.000 hombres apro- 
ximadamente cada año. Los hombres estadounidenses tie- 
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FIGURA 10-10. Esterilidad. A. Vesículas seminales (VS) 
dilatadas de 1,5 cm. Se trata de un signo de obstrucción mecánica de 
los conductos eyaculadores que puede causar esterilidad. 

B. Agenesia unilateral de la vesícula seminal y conducto 
deferente izquierdos. Sólo está intacto el lado derecho (VSD, CD). 
CC. Quiste en la vesícula seminal derecha unilateral (Q) en 
proyección transvesical. Está ausente el riñón derecho ipsolateral. 
VSÍ, vesícula seminal izquierda. 


nen un riesgo de 1 sobre 6 (17%) de presentar cáncer de 
próstata a lo largo de la vida y una probabilidad aproxima- 
da de 1 sobre 30 de fallecer por dicha enfermedad. El riesgo 
es más alto en afroamericanos y en aquellos con anteceden- 
tes familiares de cáncer de próstata??”, 


Cribado 


El objetivo del cribado es detectar el cáncer de próstata 
clínicamente relevante en hombres asintomáticos en una 
fase temprana en la que puede ofrecerse tratamiento Curati- 
vo*53. La mayor parte de los programas de cribado co- 
mienzan a los 50 años con un tacto rectal y PSA anual (a 
los 40 años si existe un antecedente familiar). El cribado del 
PSA ha permitido la detección de la enfermedad en una fase 
más temprana, por lo que ha disminuido mucho la pro- 
porción de pacientes que presentan metástasis. 

Existe controversia sobre el cribado del cáncer de próstata. 
El cáncer clínicamente microlocalizado es muy frecuente y 
hasta el 30% de los hombres fallecidos a los 50 años de edad 
presenta cáncer microscópico”. Han surgido dudas sobre 
si los programas de cribado y los protocolos de biopsia sis- 
temática detectan numerosos casos de cáncer insignifican- 
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te. Se han despejado estas dudas ya que es muy probable 
que la mayoría de los cánceres detectados provoque morbi- 
lidad y acorte la esperanza de vida. Se ha señalado que 16 
de cada 100 casos de cáncer de próstata detectados mediante 
cribado serían mortales sin tratamiento 4, 

El cáncer de próstata causa la muerte en un promedio de 
10 años. Los hombres mayores de 50 años tienen numerosas 
causas de mortalidad. Como consecuencia, la mayoría reco- 
mienda comenzar el cribado a los 50 años, aunque señalan 
que debe realizarse en hombres razonablemente sanos con una 
esperanza de vida de 10 años. Esto supone por lo general pro- 
longar el cribado hasta los 75 años porque a esa edad la espe- 
ranza de vida es inferior a una década y el tratamiento del cán- 
cer de próstata no aporta beneficios a la salud ni longevidad. 

No se han establecido de forma inequívoca mediante es- 
tudios clínicos a gran escala aleatorizados los beneficios en 
cuanto a salud y mortalidad del cribado del cáncer de prós- 
tata en la población general. Los casos clínicos estudiados 
indican una mejora del pronóstico. Están en curso varios es- 
tudios norteamericanos y europeos para evaluar si el criba- 
do de la población consigue el beneficio previsto en la su- 
pervivencia y la salud. Hasta que tengamos estos resultados, 
la mayoría de los médicos ofrece el cribado sólo después de 
haber informado al paciente sobre los riesgos y beneficios 
de la detección del cáncer y de su tratamiento radical. 


Estadificación y graduación histológica 
del cáncer de próstata 
El sistema de estadifiación Timor Node Metastasis (INM) 


del American Joint Committee on Cancer (AJCC) se emplea 
casi de forma universal por su uniformidad internacional y 


FIGURA 10-11. Estadificación 
del cáncer. Sistema actual de 
estadificación del cáncer mediante 

la clasificación TNMY%, 


T3 (C previo) 
— Extensión local 
cápsula o VS 


T1 (A previo) 
— No palpable 


su capacidad para integrar información clínica, de imagen 
y de estadificación anatomopatológica (tabla 10-1)%4, An- 
tes se empleaba la clasificación de Jewert y Whitmore (figu- 
ra 10-11), 

Además de la estadificación clínica se realiza una gradua- 
ción histológica con el sistema de puntuación Gleason, que 
analiza el aspecto microscópico de diferenciación glandular 
y la agresividad histológica. El grado 1 está bien diferencia- 
do y el grado 5 poco diferenciado. La mayoría de los tumo- 
res no son uniformes y presentan distintos patrones Gleason 
en diferentes zonas del tumor. La puntuación Gleason se 
asigna mediante determinación del primer patrón histológi- 
co dominante y del segundo más dominante, sumando los 
dos grados para obtener una puntuación Gleason entre 2 y 
10%, Los casos con puntuaciones ente 1 y 5 se consideran bien 
diferenciados, 6 a 7 moderadamente diferenciados y 8 a 10 
poco diferenciados. En la actualidad la mayoría de los mé- 
dicos emplea una combinación de tacto rectal, PSA y pun- 
tuación Gleason para definir el tumor, calcular la probabili- 
dad de diseminación extracapsular y asignar un pronóstico“, 

Los tumores en estadio T1 (antes A) no son clínicamente 
palpables, bien porque son blandos o porque se localizan en 
la región anterior de la glándula y no son accesibles a la pal- 
pación. Este estadio se empleó inicialmente para describir el 
cáncer detectado microscópicamente en fragmentos de te- 
jido obtenidos mediante prostatectomía transrectal. Más re- 
cientemente se ha creado un estadio Tc para los tumores 
que no son palpables ni visibles mediante ETR pero que se 
detectan mediante biopsia con aguja en presencia de un PSA 
elevado?%%, Se ha señalado que al menos el 85% de los 
cánceres Tlc son clínicamente relevantes y precisan trata- 


miento +, 


T2 (B previo) 
- Palpable 
= Contenido 


“TA (D previo) 
— Metastásico 
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TABLA 10-1. ESTADIFICACIÓN DEL CÁNCER DE PRÓSTATA SEGÚN EL AMERICAN JOINT COMMITTEE 


ON CANCER (AJCC) 
Tumor primario (T) 
TI Tumor clínicamente inaparente no palpable mediante tacto rectal ni visible mediante imagen 
radiológica. Tumor confinado a la próstata 
Tla "Tumor como hallazgo histológico accidental en <5% del tejido resecado 
Tlb "Tumor como hallazgo histológico accidental en >5% del tejido resecado 
Tle “Tumor identificado mediante biopsia con aguja (a menudo por elevación de PSA) 
12 "Tumor clínicamente palpable confinado al interior de la próstata 
T2a Afecta sólo a un lóbulo 
T2b Afecta a ambos lóbulos 
T3 Tumor que se extiende fuera de la cápsula prostática 
T3a Extensión extracapsular (uni o bilateral) 
T3b Afectación de la vesícula seminal 
Tá Fijación del tumor o tumor que invade estructuras adyacentes 
Táa Tumor que infiltra el cuello vesical 
Táb “Tumor que infiltra el esfínter externo 
Tác “Tumor que infiltra el recto 
Tád 'Tismor que infiltra los músculos elevadores 
Táe "Tumor que se extiende a la pared lateral de la pelvis 
Ganglios linfáticos regionales (N) 
NO Sin metástasis en ganglios linfáticos regionales 
NI Metástasis en ganglios linfáticos regionales 
Metástasis a distancia (M) 
MO Sin metástasis a distancia 
MI Metástasis a distancia 
Mila Metástasis en ganglio(s) linfático(s) no regionales 
MIb Hueso(s) 
Mlc Otra(s) localización(es) 


PSA, antígeno específico prostático. 


Clasificación TNM modificada de Nam RK, Jewetz MAS, Kralm MD: Prostate cancer: 2. Natural history, CMA] 1998;159(6):685-691 and Eng TY, Thomas 


CR, Herman TS: Primary radíation therapy for localized prostate cancer. Urol Oncol 2002; 


Los tumores en estadio T2 (antes B) son nódulos pal- 
pables mediante tacto rectal y representan un cáncer local, 
sobre todo en la zona periférica, 

Los tumores en estadio T3 (antes C) presentan exten- 
sión local fuera de los confines de la próstata en las vesícu- 
las seminales o en las partes blandas periprostáticas. 

Los pacientes con estadio clínico Tl a T3 no presentan 
signos de enfermedad metastásica en la gammagrafía ósea 
ni en otras técnicas de imagen. 

Los tumores en estadio Tá (antes D) representan un cán- 
cer que se ha extendido a los ganglios linfáticos, órganos le- 
janos o huesos. 

Con la estadificación TNM se modifica el estadio local 
del tumor T con N (estado de los ganglios) y M (metásta- 
sis a distancia no ganglionares). 

En la era pre-PSA, la mayoría de los cánceres en el mo- 
mento del diagnóstico ya se habían extendido fuera de la 
próstata (estadio T3 o T4) y sólo era posible un tratamien- 
to paliativo. La introducción del cribado mediante PSA ha 
producido una migración del estadio, lo que significa que 
en la mayoría de los casos se detecta el cáncer en un estadio 


:239-257. 


más temprano (T1 y T2) cuando sigue siendo posible el tra- 
tamiento curativo”, 


Tratamiento del cáncer de próstata 


Una vez detectado un cáncer que se considere clínicamen- 
te significativo y que sea susceptible de tratamiento, existen 
diversas opciones como la «observación atenta», prostatec- 
tomía radical y radioterapia (haz externo, braquiterapia). Si 
el tumor se ha extendido más allá de la próstata puede rea- 
lizarse un tratamiento paliativo, por lo general de tipo hor- 
monal 79 


Antígeno prostático específico 


La determinación de este antígeno prostático específico 
(PSA) ha supuesto un gran avance en el diagnóstico y tra- 
tamiento del cáncer de próstata*”?. El PSA es una enzima nor- 
mal producida por las células epiteliales de los conductos 
prostáticos que ayuda a la licuefacción del eyaculado. La 
concentración normal es inferior a 4 ng/ml. La próstata es 
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el origen principal del PSA y sólo se hallan cantidades in- 
significantes en otros tejidos en la mujer y en el hombre. 
Parte del PSA pasa al suero, donde puede medirse”, En el 
suero está de forma libre o parcialmente unido a proteínas 
como la 0-1-antitripsina. La proporción PSA libre/total 
(porcentaje de PSA libre) es diferente en los trastornos be- 
nignos y malignos. Esta proporción suele ser baja en el cán- 
cer. Una concentración sérica de PSA anormal se debe a una 
pérdida excesiva o a una producción excesiva. Se cree que el 
cáncer produce o está relacionado con una cantidad 10 ve- 
ces superior de PSA en comparación con un volumen si- 
milar de tejido benigno. 

Probablemente es más adecuado considerar el PSA una 
prueba inespecífica de anormalidad o irritación prostática. 
Existen concentraciones elevadas en el cáncer y también du- 
rante trastornos benignos como HPB, inflamación, manipu- 
lación prostática, biopsia y cistoscopia. El tacto rectal y la 
ETR sin biopsia no suelen elevar el PSA, pero conviene ex- 
traer la muestra de sangre antes de manipular la próstata. No 
todos los cánceres de próstata producen PSA y se observan 
concentraciones séricas «normales» inferiores a 4 ng/ml en el 
20% al 30% aproximadamente de los hombres con cáncer. Un 
PSA normal no debería evitar la biopsia si los hallazgos del 
tacto rectal y de la ecografía nos hacen sospechar cáncer. 

Es posible bajar de forma artificial la concentración de 

PSA con medicamentos. El finasteride reduce la concentra- 
ción a la mitad”. También se puede bajar la concentración 
con corteza de palmito y otras hierbas medicinales. En los 
últimos años se ha usado la fosfatasa ácida sérica para detec- 
tar el cáncer de próstata. La fosfatasa ácida se altera sólo cuan- 
do el cáncer ha merastatizado. Ya no se emplea y ha sido sus- 
tiruida por el PSA y métodos de imagen como la gammagrafía 
ósea, TC y RM. Está evaluándose la idoneidad de otras prue- 
bas séricas para detectar y estadificar el cáncer de próstata 
que pronto pueden llegar al uso clínico activo. 
Uso del PSA para biopsia directa. Conforme aumenta el 
PSA aumenta la probabilidad de que sea un cáncer. El PSA 
normal es inferior a 4 ng/ml a pesar de que se ha compro- 
bado la presencia de cáncer en el 4% al 9% de los hombres 
con esta cifra si el tacto rectal es negativo y entre el 10% y el 
21% si el tacto rectal es positivo. Un PSA superior a 10 ng/ml 
aconseja realizar una biopsia incluso si el tacto rectal y la 
ETR son normales. 

La valoración es más complicada cuando el PSA se en- 
cuentra entre 4 ng/ml y 10 ng/ml con tacto rectal y ETR 
normales. La proporción de pacientes con cáncer en esta 
franja entre 4-10 ng/ml es del 35% aproximadamente. En 
muchos hombres la elevación se debe probablemente a HPB 
y en muchos de ellos la biopsia es negativa. Cuando se de- 
tecta cáncer en este grupo, la mayoría (más del 85%) se tra- 
ta de un cáncer clínicamente relevante**. Existen varios mé- 
todos para reducir el número de biopsias en este grupo sin 
pasar por alto un cáncer. Todos pueden reducir el número 
de biopsias, pero también pasar por alto algún caso de cán- 
cer”. Más recientemente, algunos grupos recomiendan rea- 
lizar biopsia cuando el PSA es superior a 4 ng/ml e inclu- 
so a 2,5 ng/ml”*. Otros continúan intentando reducir el 


número de biopsias en el grupo entre 4-10 ng/ml pasando 
por alto un número significativo de casos de cáncer con 
técnicas como la densidad del PSA, PSA específico por 
edad, velocidad PSA y proporción PSA libre/total', Los pa- 
cientes en los que no se realiza biopsia precisan un segui- 
miento clínico continuo, por lo general mediante tacto rec- 
tal y PSA. 

Densidad PSA (exceso de PSA, PSA previsto). La pro- 
ducción de PSA por tejido benigno (normal e hiperplásico) 
es menor que la que produce el tejido canceroso. Si existe un 
exceso de PSA respecto al previsible para el volumen de la 
glándula medido con ETR, aumenta la probabilidad de cán- 
cer. La densidad PSA se determina mediante (PSA/volu- 
men). Por ejemplo, con un PSA de 4,5 y un volumen de 
55 ml, la densidad PSA = 4,5/55 = 0,08. 

Si se limita la biopsia en el grupo con PSA entre 4- 
10 ng/ml a aquellos con una densidad PSA superior a 0,12 
se detecta el 80% aproximadamente de los casos de cáncer 
y se evitan muchas biopsias. En el ejemplo anterior, la den- 
sidad PSA es 0,08, que es inferior a 0,12. Esto indica que la 
concentración de PSA es coherente con el volumen de la glán- 
dula previsto, por lo que podría evitarse la biopsia con una 
confianza del 80% de que no hay cáncer. Otros expertos 
han señalado una densidad PSA entre 0,05 y 0,15. Hay que 
recordar que en todos estos casos se pasan por alto algunos 
cánceres y que estos pacientes requieren un seguimiento 
continuo”. 

PSA específico de edad. El PSA aumenta normalmente 
con la edad*. Se ha señalado que mediante el uso de diferentes 
umbrales de concentración de PSA según la edad podría ser 
posible aumentar la sensibilidad del PSA en hombres jóve- 
nes y reducirla en hombres mayores”, Los rangos estable- 
cidos son: 40 a 49 años, 0,0-2,5 ng/ml; 50 a 59 años, 0,0- 
3,5 ng/ml; 60 a 69 años, 0,0-4,5 ng/ml y 70 a 79 años, 
0,0-6,5 ng/ml. Aunque el PSA aumenta con la edad, el as- 
censo es ligero. La mayor parte de esta subida corresponde 
a un aumento de tamaño de la próstata por HPB en hom- 
bres mayores. Por tanto, el PSA específico de edad es un in- 
dicador indirecto del volumen prostático y el volumen se 
evalúa mejor con ETR. El rango señalado para el impor- 
tante grupo de edad entre 50 y 75 años se aproxima mucho 
a 4, por lo que debe mantenerse esta cifra. No hemos en- 
contrado utilidad a este método”, 

Velocidad PSA. La concentración del PSA en hombres 
con cáncer suele subir más deprisa que con HPB. La tasa 
de ascenso en el tiempo se denomina velocidad. Si se hacen 
tres determinaciones de PSA durante 2 años y la velocidad 
de ascenso supera los 0,75 ng/ml/año hay que sospechar que 
se trata de un cáncer más que una HPB con una especifici- 
dad del 90%**”. Muchos laboratorios no esperan dos años 
y aconsejan la biopsia si se produce un ascenso en el grupo 
entre 4-10 ng/ml superior a 1 ng/ml entre dos determina- 
ciones separadas menos de un año”. 

Proporción PSA libre/total (porcentaje de PSA libre). 
Una parte del PSA presente en la sangre está libre y otra par- 
te unido a proteínas, sobre todo O-1-antitripsina. La deter- 
minación habitual es el PSA libre más el PSA ligado. Se cal- 
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cula la proporción libre respecto al total (libre/toral). La pro- 
porción libre/toral o porcentaje de PSA libre tiende a ser 
más elevada en trastornos benignos que en el cáncer por 
motivos no bien conocidos*. En el rango entre 4-10 ng/ml, 
una proporción libre/total menor del 20% detecta el 95% 
de los casos de cáncer y reduce un 30% el número de biop- 
sias, a expensas de pasar por alto un 5% de los casos de cán- 
cer clínicamente significativo. No existe un valor límite de 
aceptación general. Pensamos que todos los hombres con 
un PSA alto deben someterse a una ecografía para detectar 
nódulos no palpables. 

Todas las técnicas descritas pueden reducir el número de 
biopsias, a expensas de pasar por alto algunos casos de cán- 
cer clínicamente significativo. En la práctica, es infrecuen- 
te un PSA superior a 2 ng/ml en un hombre sano de cual- 
quier edad. Como consecuencia, muchos médicos evitan 
estas tácticas contemporizadoras y recomiendan la biopsia 
en muchos pacientes con un PSA mayor de 4 ng/ml y algunos 
incluso con un PSA mayor de 2,5 ng/ml”. Las técnicas men- 
cionadas pueden emplearse para calcular la urgencia de 7e- 
petirla biopsia si la primera fue negativa. Hay que recordar 
que entre el 20% y el 30% de los hombres con un cáncer clí- 
nicamente significativo presentan un PSA normal. La biop- 
sia está indicada incluso con un PSA normal si se detecta 
un nódulo mediante palpación o ecografía. 


Importancia de la ecografía transrectal 
en el cáncer de próstata 


Al principio se pensó que la ETR sería fundamental en los 
hombres en los que se sospechaba un cáncer y que ayuda- 
ría al cribado, detección, biopsia guiada, estadificación, tra- 
tamiento guiado y monitorización de la respuesta al trata- 
miento del cáncer. El tratamiento guiado consiste en 
braquiterapia, inserción de marcadores fiables para guiar la 
radioterapia externa con dosis escalonada, crioterapia, ter- 
moterapia y fototerapia. La experiencia nos ha demostrado 
que la ETR tiene dos aplicaciones principales en el cáncer 
de próstata: 1) guiar la biopsia y 2) guiar el tratamiento. 

El cribado se consigue mejor con tacto rectal y PSA. La 
ecografía transrectal no es suficientemente sensible por sí 
sola para la detección y diagnóstico del cáncer. Es necesaria 
una biopsia. El número de laboratorios que emplean la ETR 
para calcular el volumen y la densidad PSA para evitar la 
biopsia está descendiendo. 

La ecografía transrectal no se emplea de manera genera- 
lizada para la estadificación y detección de enfermedad ex- 
tracapsular. Es moderadamente precisa para la estadifica- 
ción y por lo general tan precisa como la TC y RM”. Por 
desgracia, la ETR tiene una amplia variabilidad interobser- 
vador y, como consecuencia, la mayoría de los hospitales 
emplean nomogramas de estadificación multifactoriales, 
como el propuesto por Partin, que utiliza el tacto rectal, 
PSA y la puntuación Gleason”. 

La mejor manera de monitorizar el tratamiento es el PSA, 
que es mejor indicador de la masa tumoral total y de acti- 
vidad neoplásica que la ETR. No obstante, la ETR es muy 


útil para guiar la biopsia y para implementar el tratamien- 
to guiado. Éstas se han convertido en las aplicaciones prin- 
cipales en hombres en los que se sospecha un cáncer. 


Localización del cáncer de próstata 


Aproximadamente el 70% de los cánceres surgen en la zona 
periférica, el 20% en la zona de transición y el 10% en la zo- 
na central (véanse figuras 10-1 y 10-11)*. Algunas series 
quirúrgicas han demostrado que el cáncer de próstata sue- 
le ser multifocal (83%) y el 74% de las lesiones se localizan 
en la zona periférica, el 15% en la zona periférica y en la de 
transición y sólo el 2% limitadas a la zona de transición”. 

El aspecto homogéneo e isoecoico del tejido de la zona 
central y periférica facilita la detección de cambios de tex- 
tura relacionados con el cáncer (véanse figuras 10-2B, C, 
10-3C y 10-13A, C, E). Por desgracia, la zona de transición 
produce una imagen heterogénea en la ecografía, lo que difi- 
culta mucho la detección del cáncer en esta zona (véase figu- 
ra 10-4A-C). La cápsula quirúrgica actúa como barrera ana- 
tómica temporal frente a la diseminación del cáncer a la 
glándula interna y muchos tumores se diseminan lateralmen- 
te en la zona periférica antes de entrar en la zona de transi- 
ción. De forma similar, los tumores en la zona de transición 
pueden crecer mucho antes de entrar en la zona periférica 
(véase figura 10-14D). En una serie amplia de pacientes a 
los que se hizo ecografía y biopsia guiada por ecografia sólo el 
130% de las lesiones sospechosas en la zona de transición eran 
malignas en comparación con el 41% en la zona periférica”. 


Aspectos ecográficos del cáncer de próstata 


En general, entre alrededor del 60% al 70% de los cánceres 
de próstata son visibles mediante ETR. Esta sensibilidad es 
similar a la detección del cáncer mediante tacto rectal, PSA 
y RM. La TC no detecta el cáncer hasta que se produce una 
distorsión glandular pronunciada por crecimiento extenso 
del tumor. 

Es importante recordar que hay que efectuar una biop- 
sia si el tacto rectal o el PSA resulta sospechoso, incluso con 
ETR normal. Un aspecto normal en la ETR no implica la 
ausencia de cáncer, por lo que no debería retrasar la biopsia 
sistemática porque tan sólo el 60% al 70% de los cánceres 
son detectables mediante ETR. 

Se ha debatido mucho sobre el aspecto ecográfico del 
cáncer de próstata. Los primeros investigadores pensaban 
incorrectamente que la mayoría de los cánceres de próstata 
eran hiperecoicos, Con la introducción de transductores de 
frecuencia más elevada se ha comprobado que el 53% al 
80% de los cánceres en la zona periférica son hipoecoicos 
en cierta extensión (figuras 10-12, 10-13 y 10-14)'%*%, 

Cuando se intentó correlacionar la ecogenicidad de las 
neoplasias con el grado de fibrosis del estroma, se observó que 
las lesiones hipoecoicas presentaban menos fibrosis del es- 
troma que las lesiones más ecogénicas (véase figura 10-13). 
Además, las lesiones hipoecoicas tienden a tener una conducta 
más agresiva que las lesiones isoecoicas'*”. Investigaciones 
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FIGURA 10-12. Cáncer de próstata, aspecto habitual. A. Imagen típica de un nódulo hipoecoico en la zona periférica a lo 
largo de la cápsula que no puede atribuirse a causas benignas (flecha). B. La histología demuestra una masa sólida homogénea de tejido 
tumoral (fecha), que refleja mal el sonido en comparación con la próstata adyacente, que presenta múltiples interfases glandulares. 

C. Nódulo canceroso (N) hipoecoico típico en la zona periférica. Obsérvese el nódulo HPB bien circunscrito en la zona de transición 
derecha (flecha). D. La histología demuestra la masa tumoral homogénea (M). Existe una segunda lesión de pequeño tamaño en el 

lado derecho (punta de flecha). Obsérvense también los nódulos de HPB en la derecha y la izquierda presentes en la ecografía (fechas). 


D, derecha. 


adicionales indicaron que la ecogenicidad varía en presen 
cia de glándulas tumorales con luz dilatada, así como de 
glándulas prostáticas residuales y estroma”. 

El cáncer hiperecoico existe pero resulta excepcional. El 
aspecto hiperecoico de los cánceres de mayor tamaño po- 
dría estar causado por una respuesta desmoplásica del tej 
do glandular circundante frente a la presencia del tumor o 
a la infiltración de la neoplasia sobre una hiperplasia pros- 
tática benigna con calcificaciones degenerativas preexisten- 
tes (véase figura 10-11C)"%%, También se correlacionan con 
el cáncer ecógeno algunos tipos histológicos de cáncer como 
el patrón cribiforme y la comedo-necrosis con calcificacio- 
nes localizadas. Algunos casos excepcionales de cáncer de 
próstata se acompañan de depósitos intraluminales de ma- 
terial cristaloide, que también aumenta la ecogenicidad con 
un patrón de «cielo estrellado» en el que las calcificaciones 


localizadas parecen titilar conforme se desplaza la sonda so- 
bre dicha región (véase figura 10-14C)”. Pocos cánceres 
grandes y extensos producen una imagen hiperecoica, pro- 
bablemente como consecuencia de infiltración por la neo- 
plasia de un tejido con hiperplasia prostática benigna. La 
única manera de comprobar que la lesión es un cáncer es 
la biopsia de las lesiones hiperecoicas guiada por ecografía 

Un número significativo de cánceres de próstata, alrede- 
dor del 30%, son difíciles o imposibles de detectar con ETR 
porque son isoecoicos y no producen contraste con la 
glándula prostática circundante (véanse figuras 10-13C y 
10-14A, E). Cuando se trata de un tumor isoecoico, sólo 
puede detectarse por signos secundarios, como asimetría 
glandular, abombamiento capsular y zonas de atenuación”. 
Esto suele suceder en el cáncer localizado en la zona de tran- 
sición (véase figura 10-14D). 
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FIGURA 10-13. Imágenes menos habituales del 
cáncer de próstata. A. Se comprobó que la pequeña lesión 
hipoecoica totalmente dentro de la zona periférica (fecha) era un 
cáncer. El tacto rectal fue negativo, pero el PSA estaba ligeramente 
elevado. B. Ecografía Doppler potencia de A en la que se ve una 
mayor vascularidad (flecha) en la región del nódulo. C. Pequeña 
lesión en «punta de iceberg» visible en la región posterior del lóbulo 
derecho (P). El cáncer ocupa casi por completo el lóbulo derecho 
(flechas blancas y negras) que no es visible en la imagen con escala de 
grises. Recuérdese que el cáncer de próstata es típicamente multifocal 
y mayor que la lesión observada en la ETR. D. La imagen Doppler 
potencia en C muestra una zona de hipervascularidad anormal que 
afecta no sólo a la lesión hipoecoica periférica, sino también a la 
mayor parte de la zona de transición (flechas). El PSA era de 

265 ng/ml y la puntuación Gleason 7/10. E. Cáncer multifocal que 
afecta tanto al lóbulo derecho como al izquierdo, uno hipoecoico y el 
otro isoecoico. El tacto rectal era normal. El PSA era de 4,5 ng/ml 
con una proporción libre/total del 14%. En el lóbulo izquierdo existe 
una zona sospechosa en la región anterior (fecha). El lóbulo derecho 
es muy normal y no tiene lesiones. En la biopsia ambos lóbulos 
presentaban cáncer Gleason 6/10. 
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FIGURA 10-14. Otras imágenes del cáncer. A. Cáncer impalpable no vascular casi isoecoico. PSA de 6,08 ng/ml con proporción 
libre/toral del 129%. Zona sospechosa en la izquierda (fecha). La biopsia demostró un cáncer derecho Gleason 7/10 que afecta al 25% del tejido 


Ala izqui 
demuestr: 


rda, donde existe una lesión visible (fecha), la biopsia demostró un cáncer en el 15%. B. La ecografía Doppler potencia de A 
una señal casi indetectable a pesar de un cáncer extenso bilateral. La potente señal Doppler color es un artefacto por calcificación (A). 


C. Cáncer extenso con imagen de «cielo estrellado» por comedonecrosis en el tumor. El nódulo maligno se extiende a través de la zona 


periférica desde la derecha a la izquierda (entre cursores). A la derecha, las acumulaciones calcificadas 
¿gruesa). A la izquierda las densidades son pequeñas, más dispersas, redondeadas y m 


son corpora amplacea normales (fecha 
titilan» con el movimiento de la sonda 


ogénicas y 


(flecha), muy sugerente de comedonecrosis en el tumor. D, Cáncer confinado a la zona de transición visible como abombamiento hipoecoico 


amorfo de la zona de trans 


Cuando el tumor ocupa toda la zona periférica suele ser 
, a la inversa de la re- 


menos ecógeno que la glándula interr 
lación ecográfica normal. Cuando el tumor ocupa toda la 
glándula sobre un tejido hiperplásico, la glándula puede pre- 
sentar una imagen heterogénea. Se ha evaluado la imagen 
Doppler para la detección de neovascularización asociada a 
cáncer, sobre todo cáncer isoecoico (véase figura 10-13D). Ni 
el Doppler color ni el Doppler potencia aportan ventajas so- 
bre la imagen con escala de grises”!. Aumentan ligeramente 
la tasa de detección del 
tan sólo un 5% respecto a la imagen con escala de grises. 
Además, la vascularización puede aumentar en trastornos no 
malignos como la inflamación (véase figura 10-8B). El Doppler 
tampoco ofrece ventajas en la zona de transición porque los 


cer, pero la diferencia es escasa, 


nódulos de HPB pueden ser hipo o hipervasculares. 


3n anterior derecha (flechas). El tacto rectal era normal, PSA 12,0 ng/ml, cáncer Gleason 6/10. 


El Doppler puede ser sensible a la posición del paciente'”. 
Preferimos el modo Doppler potencia porque es más sensi- 
ble para la detección de flujo, ofrece una representación más 
uniforme de la densidad vascular y obtiene imágenes más es- 
tables con diferentes ajustes del aparato (véase figura 10-5). 
El Doppler también tiene errores. No todos los cánceres son 
vasculares y la ausencia de vascularidad no descarta la biop- 
sia de un nódulo sospechoso (véase figura 10-14A, B). La 
vascular, sobre todo en la base 


cápsula de la próstata es mu 
y el vértice, y puede imitar la neovascularización para un 
ecografista inexperto. Las calcificaciones prostáticas y los 
corpora amylacea producen artefactos Doppler considerables 
y pueden impedir las ecografías diagnósticas (véanse figu- 
ras 10-6D y 10-14B). Están realizándose investigaciones so- 
bre imagen ecográfica con contraste y valores ecográficos es- 
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pecíficos, como la tecnología con inversión de fase”. Ésta 
permite mejorar la tasa de detección de tumores, pero tam- 
bién produce resultados positivos falsos, 


Biopsia prostática guiada por ecografía 
transrectal 


La biopsia prostática y el diagnóstico del cáncer han sufri- 
do una revolución gracias a la ETR guiada y a la pistola de 
biopsia. Este método ha sustituido a la biopsia transrectal y 
transperineal «ciega» guiada por el dedo. Casi todas las biop- 
sias guiadas se realizan en la actualidad por vía transrectal (fi- 
gura 10-15)5%, 

Preparación. La biopsia prostática se realiza por lo general 
de forma ambulatoria con escasa preparación del pacien- 
te! *. La experiencia nos ha demostrado que es más fácil 
programar y preparar a un hombre para ETR y biopsia en 
la misma visita. Esto evita la necesidad de realizar dos visi- 
tas. Si la ETR detecta una causa benigna de los hallazgos 
clínicos se suspende la biopsia. 

Se obtiene el consentimiento informado. Algunos ex- 

pertos recomiendan el uso de enemas de limpieza antes de 
efectuar la biopsia. Se administra una dosis de antibiótico de 
absorción rápida, como ciprofloxacina, justo antes y varias 
dosis después de la biopsia. En los pacientes con tratamiento 
anticoagulante (ácido acetilsalicílico, antiinflamatorios no 
esteroideos o warfarina) debe retrasarse la biopsia hasta que 
se haya dejado de tomar la medicación durante varios días, 
según el fármaco. Es frecuente que los pacientes del grupo 
de edad con cáncer de próstata tomen ácido acetilsalicílico. 
Incluso el «ácido acetilsalicílico infantil» (81 mg) bloquea 
de forma irreversible la función plaquetaria durante 7 a 10 
días. Algunos especialistas creen que el trastorno de la coagu- 
lación provocado por el ácido acetilsalicílico no es suficien- 
te como para impedir una biopsia segura”?. No obstante, 
tras la biopsia prostática pueden aparecer complicaciones 
hemorrágicas y puede ser difícil la defensa medicolegal si se 
ha realizado una biopsia a pesar del tratamiento con ácido 
acetilsalicílico. Hay que suspender la warfarina y se determina 
el INR antes de la biopsia; todo ello recogido en el informe 
médico, En los pacientes con valvulopatía cardíaca hay 
que realizar profilaxis de endocarditis según las recomen- 
daciones de la American Heart Association con ampicilina 
(vancomicina en pacientes alérgicos a penicilina) y genta- 
micina por vía intravenosa”. 
Técnica. La biopsia prostática transrectal guiada por eco- 
grafía se realiza por vía transrectal'**, Existen sistemas de 
guiado con aguja que se conectan a un lateral de la sonda para 
sondas de activación terminal y de activación lateral (véan- 
se figuras 10-7 y 10-15). Existen parámetros electrónicos 
que dirigen el trayecto de la aguja (véase figura 10-15D). 

Para la biopsia se usa con frecuencia anestesia local con 
5-10 ml de lidocaína al 1% sin adrenalina. Se inyecta en el 
paquete vasculonervioso en la base de la próstata o, con 
más facilidad, en la propia glándula en la zona de biopsia. 
La anestesia es instantánea tras la inyección directa en la 
glándula. 


La pistola automática de biopsia con agujas de calibre 
18 es muy segura y cómoda para el paciente””*, Lo mejor 
es que la biopsia la haga un solo ecografista que controla la 
sonda y la pistola. Con la pistola montada, se «carga» la 
aguja en la guía, asegurándose de que la punta está dentro 
de la guía. La sonda y la aguja se dirigen hacia cl objetivo 
empleando la línea diana (véase figura 10-15D). Un mo- 
vimiento simple de desplazamiento avanza la pistola y la 
punta de la aguja hacia la superficie de la lesión. Después 
del disparo, la aguja avanza aproximadamente 2-3 cm al 
apretar un botón. La aguja interna avanza y la aguja exter- 
na corta el cilindro de tejido y lo aloja en la cavidad bise- 
lada de la aguja interna (véase figura 10-15C). Nosotros 
evitamos la biopsia de la uretra y del esfínter uretral inter- 
no porque puede provocar una hemorragia uretral consi- 
derable. En el pasado se realizaba citología en lugar de una 
biopsia de tejido, pero produce resultados positivos y ne- 
gativos falsos y es imposible calcular la puntuación Gleason. 
La mayoría de los médicos no realizan citología en la ac- 
tualidad. 

Las complicaciones relevantes de la biopsia prostática 
son relativamente escasas, con independencia del tipo de 
guiado, tamaño de la aguja o vía de abordaje**””. Los efec- 
tos colaterales leves son la presencia de sangre en la orina, he- 
ces o esperma que es habitual en la mayoría de los pacien- 
tes. Esta hemorragia leve suele durar unos días, pero puede 
prolongarse algunas semanas y colorear la eyaculación va- 
rios meses. Las complicaciones graves que precisan inter- 
vención del médico son excepcionales en menos del 19% al 
2% de los casos. Son la septicemia, hematomas grandes, re- 
tención urinaria y hemorragia rectal copiosa. Gracias a la 
profilaxis antibiótica las complicaciones infecciosas que pre- 
cisan tratamiento son inferiores al 1%”. Es virtualmente 
desconocida la siembra tumoral. 

En nuestra clínica alrededor del 1% de los pacientes pre- 
senta una reacción vagal a la biopsia, que para otros expertos 
afecta hasta al 5,8% de los pacientes”. Se caracteriza por pa- 
lidez, transpiración, náusea y vómito, con bradicardia en- 
tre 50 y 60 latidos por minuto acompañada de hipoten- 
sión pronunciada. Suele aparecer entre 30-60 minutos 
después de la biopsia. Muchos pacientes se recuperan de 
forma espontánea, pero otros precisan arropina intraveno- 
sa. Los pacientes permanecen en la clínica una hora des- 
pués de la biopsia para evitar problemas de reacciones va- 
gales diferidas. La biopsia no debe tomarse a la ligera. 
Algunos pacientes precisan hospitalización por problemas 
relacionados con la biopsia y existen algunos artículos de pa- 
cientes que han fallecido por complicaciones relacionadas 
con la biopsia. 

Indicaciones para la biopsia inicial. La biopsia se rea- 
liza en pacientes en los que existen sospechas clínicas de cán- 
cer y en los que los resultados modificarán el tratamiento 
clínico (tabla 10-2). Las indicaciones son: 


+ Tacto rectal anormal. 
+ PSA> 10 ng/ml (para algunos > 4 ng/ml o incluso 
>25 ng/ml). 
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FIGURA 10-15. Técnica de 
biopsia prostática. A. Dibujo 
que muestra la técnica guiada con 
ETR. B. «Pistola» de biopsia 
desechable típica. C. Mecanismo de 
funcionamiento de la aguja: 1) avance 
de la aguja hacia la lesión, 2) al disparar 
el estilete interno entra en la lesión y 

3) la vaina externa avanza, corta y 
envuelve la muestra. 


Continúa 
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FIGURA 10-15, continuación. Técnica de biopsia prostática. D. Aguja de biopsia en ETR (flechas). Se ven las líneas diana (*). 


N, nódulo. E. Recidiva del cáncer de próstata en la anastomosis tras prostatectomía radical. La lesión (fechas negras) 


en una posición 


baja en la pelvis por detrás de los huesos del arco pubiano (flechas blancas) y rodea la uretra (U). 


Nódulo visible en la ETR. 

Velocidad PSA alta. 

Fragmentos positivos en prostatectomía transuretral. 
Hombres con metástasis de adenocarcinoma en los 
que no se detecta el origen primario. 


Cualquiera de estas indicaciones es suficiente para efec- 
tuar la biopsia. En la primera ocasión, la biopsia se realiza 
con un patrón de sextante (seis núcleos) sistemático con ob- 
tención de muestras adicionales en zonas sospechosas fuera 
del patrón sextante (figura 10-16)%7*, 

Se toman tres muestras de cada lado de la zona periférica 
a la altura de la base, zona media y vértice, algo más hacia la 
zona lateral de cada lóbulo (seis en total). Se toman muestras 
adicionales de lesiones sospechosas o zonas vasculares anormales 
por fuera del patrón sextante (es decir, en la región anterior 
de la glándula) (véase figura 10-16). Este método consigue 
una tasa de biopsia positiva del 30% al 60% y de alrededor 
del 60% en las lesiones sospechosas en la ecografía" 

Indicaciones para biopsia repetida. La biopsia se repi- 
te, por lo general con una toma de muestras más amplia, en 


las situaciones siguient 


+ Biopsia inicial negativa pero con sospecha clínica de 
cáncer elevada (nódulo palpable, PSA > 10 o que 
sigue en ascenso). 

+ Biopsia inicial con histología sospechosa pero que no 
permite establecer un tratamiento radical (neoplasia 
intraepitelial prostática [NIP] de alto grado, células 
atípicas y cáncer microscópico). 


Dado que alrededor del 30% al 40% de los cánceres no 
son visibles mediante ETR, existe la posibilidad de que las 
muestras iniciales no detecten el cáncer y resulta razonable 


repetir la biopsia a intervalos entre 3 y 6 meses hasta dos ve- 
ces si es necesario, sobre todo si el PSA sigue subiendo, la pro- 
porción de PSA es baja o los resultados iniciales muestran 
cambios precancerosos o muy relacionados con cáncer, como 
una neoplasia intraepitelial prostática o células atípicas (pro- 
liferación acinar atípica)”. En nuestras manos la primera biop- 
sia detecta una NIP en el 7,3%, células atípicas en el 4% y cán- 
cer en el 46% de 2473 biopsias. Por tanto, hay que repetir la 
biopsia en alrededor del 11,3% de los casos por la presencia 
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TABLA 10-2. INDICACIONES DE LA BIOPSIA 
PROSTÁTICA PARA DETECTAR CÁNCER 


A —K”ÁÁ 
ntes en los que la 


En este grupo se incluyen todos los pac 
información histológica altera el tratamiento y en los que 
la biopsia puede realizarse de forma segura 

Indicaciones de biopsia inicial 

“Tacto rectal anormal 

Elevación inexplicable del PSA 

¿TR anormal 
Velocidad PSA excesiva 

Fragmentos positivos en la RTU 

Merástasis de adenocarcinoma sin conocimiento del tumor 


primario 


Indicaciones de biopsia sucesiva 

Biopsia inicial negativa, sospecha clínica intensa mantenida 
PSA > 10 ng/ml o que sigue subiendo 

Tacto rectal sospechoso, pero biopsia inicial negativa 
Histología inicial sospechosa (NI, células atípicas, cáncer 


microscópico) 


ETR. 
PSA, antígeno prostático específico; RTÚ, 


ografía ransrectal; NIP neoplasia intracpitelial prostática; 
vección transuretral. 
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FIGURA 10-16. Zonas de 
biopsia vistas de frente desde 
la cara posterior de la 
próstata. La imagen del sextante 
izquierdo muestra los seis puntos 
estándar (S). Se toman muestras 
adicionales de cualquier lesión presente 
fuera del patrón en sextante (+). La 
imagen de la derecha muestra un 
patrón de biopsia ampliado típico, en 
este caso de 13 muestras. Se obtienen 
muestras en los sitios del sextante (S). 
Se toman muestras adicionales de las 
zonas periféricas laterales (L), en 
profundidad a la zona de transición 
anterior (T) y en la línea media en la 
zona periférica (M) a la altura de la 
base, por encima del verumontanun. 
(Imagen derecha tomada de Babaian RJ, 
“Toi A, Kamoi K, etal: A comparative 
analysis of sextant and an extended 
11-core multisite directed biopsy 
strategy. J Urol 2000;163(1):152.) 


de células sospechosas ”*. El rendimiento tras tres biopsias es 
muy escaso y la mayoría de los laboratorios recomienda un se- 
guimiento anual. Las tasas de detección del cáncer en biop- 
sias repetidas primera, segunda, tercera y cuarta son del 22% 
al 38%, 10%, 5% y 4%, respectivamente**”. 

En las biopsias sucesivas se realiza una obtención de mues- 
tras más amplia (véase figura 10-16)'”. Se han evaluado las 
zonas en las que no se detecta el cáncer mediante el patrón 
en sextante inicial*". Se han propuesto varios modelos de biop- 
sia ampliada***%, Hemos observado que el patrón de 13 mues- 
tras de biopsia según Babaian*? es muy efectivo, con obten 
ción de las muestras como sigue: en cada lóbulo (zona 
periférica lateral, dos muestras); zona periférica medial (tres 
muestras = zonas de sextante); zona de transición (una mues- 
tra) además, se toma una muestra en la línea media justo por 
encima del verumontanum. Por lo general se obtienen 
13 muestras y la tasa de detección del cáncer en biopsias su- 
cesivas es de alrededor del 42%. La mayoría de los cánceres 
se detectan en las zonas de sextante o en zonas laterales, con 
tan sólo una pequeña proporción en la zona de transición y 
línea media*”, El Doppler color ha aumentado ligeramente 
la sensibilidad y especificidad con independencia de si se de- 
tecta una lesión con escala de grises (véase figura 10-13). 

Biopsia tras prostatectomía radical. La prostatectomía 
radical reduce el PSA a una concentración casi indetecta- 
ble, Si el PSA comienza a subir hay que sospechar una reci- 
diva de la enfermedad. Se emplea la ETR para evaluar la 
zona de anastomosis y detectar linfadenopatía local y masas 
pélvicas (véase figura 10-15E). Si se observa recidiva local de 
la enfermedad puede resultar útil la radioterapia. En estos ca- 
sos efectuamos biopsias de todas las masas en forma de nó- 
dulos y obtenemos dos muestras a cada lado de la anasto- 
mosis. Hay que tener cuidado de no confundir con masas 
los vasos pélvicos principales. Es importante realizar una 
ecografía Doppler antes de la biopsia. 


Ampliada 


Biopsia en el paciente sin ano. Los hombres a los que 
se les ha cerrado el ano por una resección abdominoperi- 
neal son difíciles de evaluar cuando el PSA está elevado. 
Hemos intentado realizar ecografía transrectal y transperi- 
neal, pero la visibilidad es muy limitada. La biopsia trans- 
perineal guiada con ecografía ofrece un rendimiento mo- 
derado a la hora de obtener tejido prostático”. Podría estar 
indicado otro método con detección de la lesión mediante 
RM y biopsia transciática guiada con TC. 


Importancia de la ecografía transrectal 
para estadificación del cáncer 
de próstata 


Tras alcanzar un diagnóstico de cáncer de próstata, no pue- 
den tomarse decisiones terapéuticas a menos que se conoz- 
ca el estadio del mismo. Existen diversos tratamientos que 
hay que comentar con el paciente, pero todos dependen de 
la extensión de la enfermedad”. La práctica actual es usar 
un nomograma que incluye el estadio clínico (tacto rec- 
tal) + PSA + puntuación Gleason para predecir el estadio 
anatomopatológico””*”. La ETR en buenas manos puede 
facilitar la estadificación del cáncer, pero la considerable 
variabilidad interobservador para determinar extensión ex- 
tracapsular ha limitado su fiabilidad. Sólo puede detectarse 
una extensión macroscópica del tumor y no es posible de- 
tectar la extensión microscópica con ninguna técnica de 
imagen, ni TC ni RM. 

En los pacientes con menos del 5% de los fragmentos po- 
sitivos tras prostatectomía transuretral (estadio Tla) se re- 
comienda la biopsia guiada con ecografía en lugar de repe- 
tir la resección transuretral o de biopsia ciega con aguja para 
determinar si existe una carga tumoral grande. Si se demuestra 
un volumen grande del cáncer hay que modificar el trata- 
miento. Por ejemplo, si se detecta un cáncer de pequeño ta- 
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FIGURA 10-17. Estadificación del cáncer de próstata extenso. A. El cáncer (C) se ha extendido fuera de la próstata por el 
paquete vasculonervioso (flechas). Obsérvese lo difícil que resulta distinguir la extensión del tumor de la irregularidad normal causada por 


el paquete vasculonervioso, 
por encima de la próstata, estadio T3e. 


maño mediante resección transuretral como consecuencia 
de la resección de la periferia de un cáncer de gran tamaño, 
la ecografía permite valorar y determinar de forma apropia- 
da el estadio del cáncer”*. En estos casos se hace una biopsia 
en sextante y se toman muestras de la zona de transición ad- 
yacente a la cavidad de RTU en la parte derecha, posterior e 
izquierda. En el cáncer limitado al interior de la próstata con 
estadio clínico T1 y T2 (localizado y confinado al interior 
de la próstata) es aconsejable la prostatectomía radical o la ra- 
dioterapia potencialmente curativas. Si el cáncer ya ha pro- 
ducido metástasis, el tratamiento local resulta inútil. 

Existe controversia sobre cuál es el mejor tratamiento 
para el cáncer de próstata localmente invasor (estadio T3). 
Si se observa invasión microscópica parece aconsejable la ci- 
rugía seguida de radioterapia. Si hay invasión macroscópi- 
ca la cirugía no aporta ventajas y puede intentarse la radio- 
terapia. En algunos casos la ETR puede detectar extensión 
local macroscópica en la grasa periprostática o vesículas se- 
minales (figura 10-17A, B). 

Se ha evaluado la precisión de la ETR y de otros méto- 
dos de imagen para la estadificación. Por lo general, la ETR 
y la RM son similares, aunque la RM con bobinas en- 
dorrectales es ligeramente más precisa para determinar la 
extensión a las vesículas seminales. En general, la ETR tie- 
ne una sensibilidad entre el 50% y el 90%, una especifici- 
dad entre el 46% y el 91% y una precisión global del 46% 
al 86% para determinar la extensión extracapsular o a las 
vesículas seminales, mientras que la RM alcanza una sensi- 
bilidad entre el 38% y el 68%, una especificidad entre el 
729% y el 95% y una precisión global entre el 51% y el 91%. 
Es fácil observar cómo los tumores grandes se extienden fue- 
ra de la cápsula porque produce pérdida de simetría e irre- 
gularidad capsular, pero no es posible detectar invasión mi- 
croscópica. La TC es una técnica relativamente ineficaz para 


detectar la extensión a las estructuras periprostáticas y a los 
pee 55,5 E “fil 
ganglios linfáticos locales**%. Puede resultar difícil iden- 


stadio T3a. B. Proyección parasagital de un cáncer (C) que se extiende (flechas) a las vesículas seminales (VS) 


tificar la extensión a las vesículas seminales porque su as- 
pecto puede ser normal a pesar de estar afectadas. Hay que 
sospechar invasión si están aumentadas de tamaño, existe 
dilatación quística, asimetría, desplazamiento anterior, hi- 
perecogenicidad y pérdida del afilamiento de las vesículas 
seminales”. 

En pacientes con cáncer de próstata conocido pueden re- 
sultar convenientes las biopsias para estadificación. Se han 
publicado pocos artículos sobre la importancia de las biop- 
sias para estadificación directa del cáncer de próstata y sue- 
len ir dirigidas a las vesículas seminales. Cuando la biopsia de 
las vesículas seminales es positiva, en el 100% de los casos 
existe penetración capsular y en el 50% ganglios positivos**, 
En algunos casos hemos realizado a propósito biopsias peri- 
capsulares para estadificación con el objetivo de demostrar la 
diseminación extracapsular. Cuando el anatomopatólogo ob- 
serva tumor entremezclado con grasa existe una invasión ex- 
tracapsular, probablemente de tipo macroscópico. 


Ecografía transrectal como guía para 
el tratamiento del cáncer de próstata 


La ecografía transrectal es una herramienta útil para guiar el 
tratamiento. Abarca a los tratamientos estándar como ra- 
dioterapia (braquiterapia, radioterapia conformacional con 
dosis creciente)” y crioterapia, así como a los tratamientos 
experimentales como la termoterapia”, terapia génica con 
inyección viral”! y terapia fotodinámica”. 

En la radioterapia conformacional con haz externo en 
dosis creciente se emplea la ETR para guiar la colocación 
de semillas como marcadores fiables (pequeños alambres de 
oro de 5 mm Xx 0,5 mm) en la base, dorso y vértice de la 
próstata (figura 10-18). En radioterapia convencional los 
campos de radiación son deliberadamente mayores que la 
próstata para compensar los cambios significativos que sa- 
bemos que ocurren en la posición de la próstata, Esto le- 
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FIGURA 10-18. Semillas marcadoras introducidas con ayuda de ETR usadas para guiar la radioterapia con 
haz externo en dosis creciente. A. Proyección transversal que muestra la semilla basal (Mecha) con artefacto por reverberación en 
cola de cometa característica. B. Semilla en superficie rectal (flecha). C. Semilla apical (flecha) justo al lado de la uretra (U). D. La 
radiografía de la pelvis muestra las tres semillas marcadoras en posición. ETR, ecografía transrectal. 


siona órganos vecinos situados en el interior del campo. Si 
se colocan marcadores en la próstata pueden utilizarse por- 
tales de imagen (unidades de fuoroscopia que pueden fun- 
cionar a una magnitud de radiación alta para tratamiento) 
durante la radioterapia para seguir el movimiento de la prós- 
127, Esto permite adaptar de forma apropiada el haz a la 
próstata y seguir su movimiento. Como consecuencia, es 
posible concentrar dosis de radioterapia más altas directa- 
mente sobre la próstata para mejorar el resultado y no le- 
sionar los órganos vecino 

La braquiterapia consiste en la colocación directa de 
múltiples semillas radiactivas (por lo general 1'2) en la prós- 
tata por vía transperineal”, Esta técnica consigue la mayor 
dosis de radiación intraprostática posible porque todas las se- 
millas están en el interior de la próstata y se respetan los ór- 
ganos adyacentes. La braquiterapia es apropiada para un 
grupo seleccionado de pacientes con cáncer de próstata en 
estadio TI o T2, PSA < 10, puntuación Gleason < 7 y vo- 
lumen prostático <50 ml. La ecografía transrectal se emplea 


para calcular el tamaño de la próstata, planificar la localiza- 
ción de las semillas y a continuación guiar la colocación de 
las mismas por vía transperincal con plantillas especiales (fi- 
gura 10-19). 

La crioterapia congela el tejido prostático mediante son- 
das térmicas insertadas por vía transperincal guiada por ETR. 
La ecografía transrectal puede determinar la extensión del pro- 
ceso de ablación al seguir la formación de una bola de hie- 
lo en los márgenes de la próstata y ayuda a reducir las com- 
plicaciones”. 

Están realizándose pruebas con varios tratamientos ex- 
perimentales para el cáncer de próstata. Éstos requieren el 
guiado con ecografía para introducir los elementos activos 
en zonas concretas de la próstata. Consisten en la inyección 
viral para terapia génica y terapia fotodinámica, que per- 
mite marcar y destruir las células cancerosas por reactivos 


que se activan mediante luz con longitud de onda específi- 
n de fibras 


ca, que llega a la próstata mediante introduce 
ópticas guiada con ecografía. 
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FIGURA 10-19. Ecografía transrectal. La ETR se emplea para planificar y dirigir la braquiterapia (implantación de semillas 
radiactivas) con un aparato de escalonamiento especial y plantilla de aguja perineal. A. Una de las múltiples imágenes transversales de la 
próstata usadas para plar y de 
evita la dosis uretral (zona central blanca dentro del triángulo verde). Obsé 
en el lado izquierdo (1, 1,5, 2,0...) y los puntos de la parrilla superpuestos al campo. B. Colocación de las semillas guiada por ETR en el 
quiró ía y la punta de una aguja introducrora como eco «en forma de 
hamburguesa» (flecha). U, uretra. C. Imagen uja de braquiterapia insertada en la base de la próstata (fecha) para 
a de semillas. D. Reconstrucción TC en la que se ve la posición de las semillas (verde). ETR, ecografía transrectal 
Margaret Hospital, Toronto.) 


ninar las curvas de isodosis de radiación (líneas coloreadas). Se 


ar la localización de las semillas (punros) 


ense los marcadores de la parrilla en la zona inferior (A a B....) y 


no. La proyección transversal muestra los puntos de la parri 


al que muestra la 


introducir una 
(Imágenes por cortesía del Dr. Juanita Crook, Radiation Oncology, Prin 
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FIGURA 10-20. Mujer con una masa pélvica 
anormal que demuestra los usos no prostáticos de 
la ETR con biopsia guiada en hombres y mujeres. 
Se trata de una masa pélvica recurrente (M) tras histerectomía por 
cáncer de útero. La ETR y la biopsia permitieron la demostración 
histológica necesaria antes de avanzar el tratamiento, La técnica 
transrectal es útil para obtener una biopsia de cualquier masa 
pélvica que esté al alcance de la sonda. ETR, ecografía transrectal. 


Biopsia tras tratamiento conservador 
de la próstata 


Muchos de los tratamientos comentados pueden alterar la 
rextura de la próstata, lo que hace imposible detectar la re- 
cidiva del cáncer mediante ETR. Cuando necesitamos teji- 
do para decidir el mejor tratamiento para estos pacientes 
efectuamos biopsia en sextante. 


Y BIOPSIA/ASPIRACIÓN 


Tanto en hombres como en mujeres, la vía transrectal es útil 
para evaluar y tomar muestras de una masa pélvica localizada 
al alcance de la sonda y de la aguja. La ecografía transrectal 
permite también un acceso pélvico de alta resolución en chi- 
cas y mujeres cuando no es posible ecografía transvaginal 
(figura 10-20). 

Existen algunos inconvenientes. Es importante usar el 
Doppler para comprobar cualquier región en la que va a 
realizarse una biopsia porque en la pelvis hay vasos de gran 
calibre, Conviene recordar que los riñones pélvicos pue- 
den simular masas patológicas. Además, los meningoceles 
anteriores pueden simular masas por detrás del recto, por 
lo que no deben aspirarse por el riesgo de infección. 

De este modo hemos realizado drenaje de abscesos y biop- 
sias de muchas masas, como masas ováricas, masas re- 
currentes tras cirugía de diversos tumores primarios, 
masas periureterales, masas vesicales y masas pericoló- 
nicas. Todas estas técnicas requieren la misma preparación 


y protocolo que la biopsia prostática básica. La región dis- 
tal del uréter y la unión vesicoureteral es fácilmente accesi- 
ble para la evaluación de lesiones obstructivas del urérer dis- 


tal como los cálculos. 
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BENIGNAS Metástasis 


¿L as glándulas suprarrenales son los órganos pares de me- 
hor tamaño en el abdomen, con un peso de 4 g cada una en 
un adulto sano sin estimulación”. Aunque son pequeñas y 
están situadas en posición anteromedial al polo superior de 
los riñones, tienen una importancia fundamental en el man- 
tenimiento de la homeostasis mediante la secreción de hor- 
monas. 

La tomografía computarizada (TC) es la técnica de ima- 
gen principal para identificar alteraciones en las glándulas su- 
prarrenales. No obstante, la ecografía puede ser eficiente y 
económica para el diagnóstico en pacientes en los que se 
sospecha una lesión en la glándula suprarrenal. Es necesa- 
rio un conocimiento profundo de las aplicaciones y limi- 
taciones de todas las técnicas de imagen para determinar 
la mejor estrategia de imagen dado que las glándulas su- 
prarrenales pueden estar implicadas en enfermedades loca- 


les y sistémicas. 


La glándula suprarrenal tiene dos partes, una corteza y una 
médula, con diferente origen embriológico. La corteza se 
desarrolla a partir del mesodermo y la médula del neuro- 
ectodermo. 


Neoplasias suprarrenales 
benignas infrecuentes 


NEOPLASIAS SUPRARRENALES 


Sarcoma de Kaposi 


Hemocromatosis 
Enfermedad de Wolman 
INTERVENCIÓN 
SUPRARRENAL GUIADA 
POR ECOGRAFÍA 
Biopsia 
Drenaje 
ECOGRAFÍA INTRAOPERATORIA 


Durante la sexta semana de desarrollo fetal se produce 
una proliferación rápida de las células mesenquimales ori- 
ginarias del epitelio peritoncal de la pared abdominal pos- 
terior cerca del extremo craneal del mesonefros (riñón pri- 
mitivo). Estas células entran en el mesénquima retroperitoneal 
para convertirse en la corteza suprarrenal primaria”. La 
proliferación de células mesenquimales continúa y estas 
lulas envuelven la corteza primitiva de forma más compac- 
ta para convertirla en la corteza suprarrenal permanente. 
Hacia el final de la octava semana de la gestación la masa cor- 
tical se separa de la superficie peritoneal posterior y es rodeada 
por tejido conjuntivo retroperitoneal. 

Durante la séptima semana del desarrollo, algunas célu- 
las procedentes del neuroectodermo emigran e invaden la 
región medial de la corteza suprarrenal primitiva en de- 
sarrollo. Estas células se diferencian en células cromafines 
de la médula suprarrenal. 

Al nacer la glándula está formada de forma predominante 
por corteza y médula suprarrenal fetal primitiva, Inmedia- 
tamente después del nacimiento la corteza primitiva co- 
mienza a involucionar y desaparece hacia el primer año de 
edad. De forma simultánea, la corteza suprarrenal per- 
manente delgada y compacta se diferencia en las tres zonas 
de la glándula del adulto: glomerular, fasciculada y reticular 
(figura 11-19. 
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FIGURA 11-1. Embriología de la glándula suprarrenal. A. Scis semanas. B. Siete semanas. Ca Ocho semanas. 

D y E. Estadios más avanzados de encapsulación de la médula por la corteza. E. Recién nacido. G. Al año la corteza fetal ha desparecido casi 
por completo. H. A los cuatro años se observa el patrón adulto de las zonas corticales. (Modificado con autorización de Moore KI. (ed): The 
Developing Human: Clinically Oriented Embryology, 5th ed. Philadelphia, WB Saunders, 1993.) 


ANATOMÍA, MORFOLOGÍA 
Y FISIOLOGÍA 


Anatomía 

Las glándulas suprarrenales se encuentran a la altura de la 
undécima o duodécima costilla, en posición lateral a la pri- 
mera vértebra lumbar (figura 11-2). Su anchura es de 2- 
3 cm, longitud de 4-6 cm y grosor 3-6 mm *. Cada glán- 
dula está formada por una cresta anteromedial y un ala 
medial y lateral. Las glándulas están rodeadas de tejido 
areolar graso que tiene una cápsula fibrosa delgada y nu- 
merosas extensiones fibrosas hacia las glándulas suprarre- 
nales”. Las glándulas están relativamente fijas por su so- 
porte fascial, a diferencia del riñón, que no está anclado a 
la fascia perirrenal. Por este motivo las glándulas suprarre- 
nales mantienen una relación más constante con los gran- 
des vasos abdominales que con los riñones (figura 11-3). 
La glándula suprarrenal y el riñón se separan durante la ins- 
piración profunda o en posición erguida. Esto permite dis- 
tinguir las masas suprarrenales de las renales, sobre todo 
durante la ecografía*“. 

La glándula suprarrenal derecha se localiza en posición 
posterior a la vena cava inferior y superior al polo superior 
del riñón derecho (figura 11-4). En posición medial el pi- 
lar del diafragma discurre en paralelo al ala medial de la 
glándula, mientras que el ala lateral está adyacente a la cara 
posteromedial del hígado (véase Áigura 11-3). El ala medial 
puede extenderse en dirección caudal a lo largo de la zona 
medial del polo superior del riñón. El extremo de la glán- 
dula siempre acaba en posición cefálica respecto a los vasos 
renales”. 

La glándula suprarrenal izquierda está situada en po- 
sición anteromedial al riñón (figura 11-5). Puede extender- 
se desde por encima del polo superior del riñón hasta la al- 
tura del hilio renal en el 10% de las personas”. La aorta y 
el pilar del diafragma están en la cara medial de la glándu- 
la suprarrenal. Los dos tercios cefálicos de la glándula son pos- 


FIGURA 11-2. Anatomía y vascularización de las 
glándulas suprarrenales. (Por cortesía de Jenny Tomash.) 


teriores al estómago y, por tanto, están cubiertos por el pe- 
ritoneo del epiplón menor. El tercio caudal de la glándula 
se relaciona con la cara posterior del cuerpo del páncreas y 
vasos sanguíneos esplénicos (véase figura 11-3)'*. 

En la ecografía la glándula suprarrenal es menos eco- 
génica que la grasa perirrenal circundante, mientras que la 
médula es evidente como estructura lineal central muy eco- 
génica. La médula lincal ecogénica es más prominente en 
el feto y recién nacido, aunque puede identificarse en adul- 
tos delgados. 
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Arteria y vena 


Hígado 


Glándula suprarrenal derecha Jerecho 


Pilar 
izquierdo” Glándula suprarrenal izquierda 


del diafragma del diafragma 


FIGURA 11-3. Anatomía de las glándulas suprarrenales en sección transversal. Ao, aorta; 
(Tomado de Mirty HA, Yeh HC: Radiology of the Adrenals with Sonography and CT. Philadelphia, WB Saunde: 


/Cl, vena cava inferior. 
, 1982.) 


FIGURA 11-4. Glándula suprarrenal derecha del adulto normal. Ecografías sagital, A, y B, transvo 
' p 0 y E 
glándula suprarrenal como una estructura hipoccoica lincal en profundidad y ligeramente lateral a la vena cava ir 


sal en las que se ve la 


caudal a la glándula suprarrenal derecha y por este motivo no se ve en el mismo plano. C. La TC confirma la posición retrocava de la 
glándula suprarrenal derecha. Sólo se ve la punta del polo superior del riñón derecho. La glándula suprarrenal izquierda está localizada por 


delante del riñón izquierdo. 


Oppenheimer y cols.!' propusieron que la ecogenicidad 
de la médula en lactantes recién nacidos se debe a una ma- 
yor cantidad de colágeno alrededor de los vasos centrales y 


a la orientación aleatoria de su población celular que produce 
múltiples interfases reflectantes. 


Morfología 


El ala medial de la glándula suprarrenal es de mayor tama- 
ño en la zona superior y menor o ausente en la inferior, 


mientras que el ala lateral es mayor en la zona inferior y 
menor en la superior”. Resulta virtualmente imposible vi- 
sualizar al completo la glándula suprarrenal en un único pla- 
no ecográfico por la forma compleja del órgano". 


Fisiología 


La corteza suprarrenal segrega hormonas esteroides y la mé- 
dula segrega catecolaminas. La corteza se subdivide en tres 
zonas definidas. La zona glomerular, que es la más exter- 
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FIGURA 11-5. Glándula suprarrenal izquierda 
aumentada de tamaño por un tumor, Visualización de 
un feocromocitoma (F) mediante abordaje epigástrico ventral. 
R, riñón. 


na, produce y segrega aldosterona (mineralocorticoide). 
Esta hormona forma parte de un sistema hormonal coordi- 
nado (renina-angiotensina-aldosterona) que participa en la 
homeostasis del volumen de líquido y tensión arterial. La ac- 
ción principal de la aldosterona es la retención de sodio por 
los túbulos renales. Las zonas fasciculadas y reticular ac- 
túan como unidad funcional y segregan cortisol (gluco- 
corticoide) y andrógenos. La corteza suprarrenal en un 
adulto no estimulado produce aproximadamente 20 mg de 
cortisol diarios y con estimulación puede producir entre 
150-200 mg diarios'*. Desconocemos la importancia fisio- 
lógica de los andrógenos suprarrenales. Una producción ex- 


cesiva puede ocasionar hirsutismo o virilización en la mu- 
jer y seudopubertad precoz en el hombre". 

La médula suprarrenal es responsable de la síntesis y se- 
creción de catecolaminas (adrenalina y noradrenalina). Estas 
hormonas son importantes para la respuesta a una sobrecarga 


real o previsible, aunque no son esenciales para la vida!” 


ECOGRAFÍA SUPRARRENAL 


Aspectos técnicos 


La capacidad para visualizar ecográficamente las glándulas 
suprarrenales está relacionada con el hábito corporal, expe- 
riencia del ecografista y tipo de aparato. Los aparatos de sec- 
tor de alta resolución en tiempo real facilitan la exploración 
de las glándulas suprarrenales. Lo ideal es que el paciente 
ayune durante 6-8 horas antes de la exploración para in- 
tentar reducir la presencia de gas intestinal. 

Marchal y cols.!? señalaron que las glándulas suprarrena- 
les normales derecha e izquierda fueron visibles mediante eco- 
grafía de alta resolución en tiempo real en el 92% y 71% de 
los pacientes, respectivamente. Pudo distinguirse la corteza 
de la médula en el 13% de los pacientes. Por otro lado, Giinther 


y cols.!* estudiaron a 60 personas sanas mediante ecografía 
de alta resolución en tiempo real e identificaron las glándu- 
las suprarrenales en tan sólo una mujer delgada. En los lactantes 
recién nacidos la ecografía de alta frecuencia en tiempo real 
identificó la glándula suprarrenal derecha e izquierda en el 
97% y el 83% de los pacientes, respectivamente” 


Técnicas de exploración 


Es necesaria una técnica exhaustiva, sistemática y multipl 
no para evaluar al completo las glándulas suprarrenales de- 
bido a su forma compleja. Hay que evaluar la glándula en 
el plano transversal, coronal y longitudinal, así como en po- 
sición supina, oblicua y en decúbito lateral. 

Glándula suprarrenal derecha. La glándula suprarrenal de- 
recha se evalúa mejor por vía intercostal en la línea axilar me- 
dia o anterior*!?'*, La clave para la identificación de la su- 
prarrenal derecha es recordar su localización suprarrenal y 
su relación con la VCI (figura 11-6). El hígado proporciona una 
buena ventana acústica. Otra posibilidad es un abordaje sub- 
costal oblicuo paralelo a la caja torácica en la línea mediocla- 
vicular. La exploración con un abordaje anterior o posterior 
directos suele ser de mala calidad por el gas presente o por las 
interfases de músculo y grasa interpuestas (figura 11-7). 
Glándula suprarrenal izquierda. La glándula suprarrenal 
izquierda se estudia mejor desde el epigastrio o por vía in- 
tercostal en la línea axilar posterior o media a través del bazo 
o riñón***, La clave para identificar la suprarrenal izquier- 
da es recordar que se encuentra anterior al polo superior del 
riñón izquierdo (véase figura 11-5). Igual que sucede con la 
glándula suprarrenal derecha, el abordaje posterior directo 
suele ser inadecuado. 


Errores 


Cuando el plano de exploración es paralelo a la superficie an- 
cerior del ala lateral puede observarse un aumento de ta- 
maño falso”. Esto podría provocar un diagnóstico errónco 
de hiperplasia o de pequeña masa. Si esto sucede, un cam- 
bio del ángulo del haz de sonido mediante cambio de espa- 
cio intercostal permite distinguir entre aumento de tamaño 
real y falso. 

Las estructuras que pueden simular masas suprarre- 
nales son el pilar diafragmático engrosado, un bazo acceso- 
rio, el fundus gástrico, un divertículo gástrico, la vena re- 
nal, linfadenopatía retrocrural y retroperitoneal, quistes y 
tumores en el polo superior renal, tumores pancreáticos, hi- 
pertrofía del lóbulo caudado del hígado e interposición del 
colon lleno de líquido (véase el recuadro)*"*. 


ENFERMEDADES INFECCIOSAS 


La tuberculosis, histoplasmosis, blastomicosis, meningoco- 
co, equinococo, citomegalovirus, herpes y pneumocystis son 
los microorganismos que afectan con más frecuencia a la 
glándula suprarrenal'*”. 
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A B 


FIGURA 11-6. Importancia de la posición para la localización de los trastornos de la glándula suprarrenal. 
A. Masa suprarrenal derecha. En la ecografía sagital se ve una masa sólida cefálica al polo superior del riñón derecho. B. Ganglio linfático 
fía sagital muestra un nódulo sólido pequeño (flecha) posterior al polo superior del riñón. Esta 


metastásico en un paciente distinto. La eco 
ndula suprarrenal 


localización no es coherente con la gl 


SEUDOMASAS SUPRARRENALES 


e 


Pilar diafragmático engrosado 

Bazo accesorio 

Fundus gástrico 

Divertículo gástrico 

Vena renal 

Adenopatía retrocrural y retroperitoneal 

Quistes y tumores del polo renal superior 

Tumores pancreáticos 

Lóbulo caudado del hígado hipertrofiado 

Colon lleno de líquido interpuesto entre el 
estómago y el riñón 


FIGURA 11-7. Planos de exploración para 
visualización ecográfica de las glándulas 
suprarrenales. /, 2= vía de abordaje lateral (derecha, 
1 = línea medioaxilar; 2 = línca axilar anterior. 3, 5= vía de 
abordaje ventral (derecha e izquierda): línca medioclavicular o 
paramediana. 4 = vía de abordaje ventral (suprarrenal derecha a 


través del lóbulo hepático izquierdo): barrido oblicuo 
mierda): línea axilar 


longitudinal. 6 = vía de abordaje lateral (12g 
posterior. (Modificado de Giinther RW, Kelbel C, Lenner Y 
Real-time ultrasound of normal adrenal glands and small tumors 
J Clin Ultrasound 1984;12:211-217. Reproducido con 
autorización de John Wiley 8c Sons, Inc.) 


La tuberculosis produce un aspecto distinto según el es- 
tadio de la infección. En fase aguda se observa un aumento 
de tamaño difuso bilateral, a menudo heterogéneo por la ne- 
crosis caseosa. Es típica la calcificación punteada. En fase cró- 


nica las glándulas se arrofian y calcifican'***, La tuberculosis 


y las histoplasmosis son los dos microorganismos que con 
frecuencia producen calcificación suprarrenal en la pO- FIGURA 1-8, Calcificación en la glándula 
blación adulta (figura 11-8)!*. La calcificación en ausenciade suprarrenal. Lac 

masa de partes blandas debe hacernos sospechar infección grande en la glándula suprarrenal con sombra acústica distal. 


má 


fía sagital muestra una calcificación 
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más que neoplasia. Cuando las glándulas suprarrenales están 
afectadas por tuberculosis, las radiografías torácicas y los cul- 
tivos de esputo pueden ser normales. Antes del descubrimiento 
del tratamiento antituberculoso, la tuberculosis era la causa más 
frecuente de enfermedad de Addison (insuficiencia suprarre- 
nal). Ahora predominan los trastornos autoinmunitarios como 
causa de insuficiencia suprarrenal. 

Va en aumento el número de casos relacionados con sida 
de afectación ncoplásica e infecciosa de la glándula suprarrenal 
durante la autopsia. Los microorganismos más frecuentes 
son hongos (histoplasma), micobacterias, CMV, herpes, 
Pneumocystis, VIH y toxoplasmosis'*"”. Grizzle'” describió 
la lesión localizada o difusa de las glándulas por citomega- 
lovirus en el 70% de los pacientes fallecidos por sida. Estas 
lesiones suelen ser masas hipoecoicas que pueden ser hete- 
rogéneas y contienen gas si se forma un absceso. 

Los abscesos bacterianos suprarrenales son más fre- 
cuentes en recién nacidos y son relativamente infrecuentes 
en adultos!”?", En el recién nacido, la siembra hematógena 
de las glándulas normales o de aquellas afectadas por una he- 
morragia puede dar lugar a la formación de un absceso”. 
Dado que va en aumento el trasplante de órganos, los pa- 
cientes que reciben corticoides para evitar el rechazo tienen 
mayor riesgo de presentar una infección suprarrenal. Los pa- 
cientes con producción endógena de esteroides excesiva 
tienen también un riesgo más alto de infección suprarrenal”. 


NEOPLASIAS SUPRARRENALES 
BENIGNAS 


Adenoma 


Los adenomas suprarrenales pueden ser hiperfuncionantes 
o no funcionantes. Los adenomas suprarrenales están pre- 
sentes en el 30% aproximadamente de las autopsias en adul- 
tos y la mayoría son no funcionantes”'. El 10% de los pa- 
cientes presenta adenoma suprarrenal bilateral”. La incidencia 
aumenta en la edad avanzada”. Se han observado adenomas 
en pacientes con hipertensión, diabetes, hipertiroidismo, car- 
cinoma de células renales? y adenomatosis hereditaria del 
colon y recto?*. Los pacientes con adenomas suprarrenales 
hiperfuncionantes presentan las manifestaciones de una 
secreción hormonal excesiva, mientras que los adenomas 
no funcionantes son un hallazgo casual. Los adenomas su- 
prarrenales hiperfuncionantes producen con más frecuencia 
un síndrome de Cushing o enfermedad de Conn. 


Síndrome de Cushing 


El síndrome de Cushing fue descrito en 1932 por Harvey 
Cushing y se caracteriza por obesidad del tronco, hirsutis- 
mo, amenorrea, hipertensión, debilidad y estrías abdomi- 
nales. Se debe a una secreción excesiva de cortisol que pue- 
de deberse a hiperplasia (70%), adenoma (20%) o carcinoma 
(10%)”' suprarrenal o a administración exógena de corti- 


coides. La enfermedad de Cushing es el resultado de unas 


glándulas suprarrenales hiperplásicas que segregan una can- 
tidad excesiva de cortisol por elevación de la producción de 
ACTH por un adenoma hipofisario. Un perfil bioquímico 
con elevación del cortisol en plasma, de los 17-hidroxicor- 
ticoides en orina y ACTH sérica baja indica un tumor su- 
prarrenal autónomo (adenoma/carcinoma) como causa del 
exceso de hormona. 


Enfermedad de Conn 


La enfermedad de Conn se debe a la secreción excesiva 
de aldosterona y fue descrita por primera vez en 1955”, 
El aldosteronismo primario puede estar causado por ade- 
noma suprarrenal (70%), hiperplasia suprarrenal (30%) y, 
excepcionalmente, carcinoma suprarrenal”. El hiperaldos- 
teronismo produce hipertensión, debilidad muscular, teta- 
nia y anomalías en el ECG. Los pacientes con hipertensión 
e hipopotasemia pueden tener una secreción excesiva de al- 
dosterona. Los pacientes con hiperaldosteronismo por un 
adenoma suelen ser mujeres”, mientras que los que tienen 
hiperaldosteronismo por hiperplasia suelen ser hombres”, 
Estos tumores son pequeños, por lo general menores de 2 cm. 
Desde el punto de vista bioquímico, existe elevación de la 
concentración urinaria y sérica de aldosterona, hipoporase- 
mia, hipernatremia y elevación del bicarbonato con pH plas- 
mático bajo. La supresión de la concentración de renina in- 
dica un aldosteronismo primario. 

Puede ser difícil distinguir desde una perspectiva ana- 
tomopatológica los nódulos de hiperplasia de los adeno- 
mas suprarrenales. Los nódulos mayores de 1 cm correspon- 
den con más frecuencia a adenomas'. También puede resultar 
imposible diferenciar histológicamente el adenoma del car- 
cinoma, ya que el único rasgo distintivo es su conducta bio- 
lógica. Los adenomas no hiperfuncionantes están formados 
por células cargadas de lípidos, lo que indica su inactividad 
secretora!. 

En los pacientes con una masa suprarrenal pequeña y sig- 
nos de producción hormonal excesiva suele ser necesaria la 
extirpación, que con frecuencia se hace por vía laparoscópica. 
A menudo se aplican criterios de tamaño para decidir el tra- 
tamiento de las masas suprarrenales no funcionantes. Una 
masa suprarrenal no funcionante de 3-6 cm suele conside- 
rarse potencialmente maligna?*%", 

Técnicas de imagen para el adenoma suprarrenal. La ma- 
yoría de las masas suprarrenales son hallazgos accidentales 
durante una TC o hallazgos aislados durante el proceso diag- 
nóstico de un paciente con un tumor primario conocido. 
El lípido intracitoplasmático de los adenomas suprarre- 
nales ha llevado a utilizar valores de atenuación TC sin con- 
traste y RM con desviación de fase química opuesta para su 
diagnóstico”. Korobkin y cols.*? evaluaron el porcentaje de 
células corticales ricas en lípidos mediante estudios histoló- 
gicos en 20 adenomas suprarrenales extirpados. Observaron 
una relación lineal inversa entre cantidad de lípido y su nú- 
mero TC sin contraste. Muchas series acumuladas han de- 
mostrado que si una masa suprarrenal tiene un valor de ate- 
nuación TC sin contraste de 10 UH o menor, la sensibilidad 
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y especificidad para el diagnóstico de adenoma suprarrenal 
es del 75% y 96%, respectivamente”. Con 0 UH o menos, 
la sensibilidad y especificidad son 47% y 100%, respecti- 
vamente*, También se ha demostrado que la pérdida de se- 
viación de fase 


ñal en una masa suprarrenal en la RM con des 
química opuesta está relacionada también con la cantidad de 
1324, No se ha establecido el al- 


Lípido iner: 
goritrmo óptimo para caracterizar una masa suprarrenal. Sin 


citoplasmático* 


embargo, parece que el uso de valores de atenuación TC sin 
contraste o de la RM con desviación de fase química opues- 
ta permite la caracterización de una masa suprarrenal como 
benigna sin la necesidad de otras técnicas invasoras”*. 

En la ecografía los adenomas suprarrenales son sólidos, 
pequeños, redondeados y bien delimitados (figura 11-9). 


A B 


A menudo la ecografía es mejor que la TC para determinar 
el órgano de origen de una masa grande, sobre todo en el hi- 
pocondrio derecho. Gore y cols.** demostraron que la re- 
flexión de la grasa retroperitoneal en el hipocondrio derecho 
se desplaza en dirección posterior por las masas hepáticas y 
subhepáticas, mientras que las masas renales y suprarrena- 
la mejor 


les la desplazan en dirección anterior. Esto se apre 


en un plano parasagital (figura 11-10). 


Mielolipoma 


Los miclolipomas suprarrenales son tumores no funcio- 
nantes benignos e infrecuentes formados por distintas pro- 
porciones de grasa y elementos de la médula ósea”. No se 


Cc 


FIGURA 11-9. Adenoma suprarrenal, A. Ecografía sagital y, B, transversal de una masa sólida pequeña suprarrenal derecha entre 
el hígado y el polo superior del riñón derecho. C. TC en la que se observa una atenuación baja en la glándula suprarrenal derecha que 


confirma un adenoma. 


A 


FIGURA 11-10. Desplazamiento de la línea grasa retroperitoneal. Ecografía parasagital en la que se observa 
A. Desplazamiento anterior de la línea grasa retroperitoneal (flecha) por un cáncer cortical suprarrenal derecho y, B, desplazamiento 


posterior de la línea grasa retroperitoneal (flecha 


) por un adenoma hepático grande 
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conoce ni la etiología ni la parogenia de estas lesiones, aun- 
que se cree que se originan en la zona fasciculada de la cor- 
teza suprarrenal. Afecta por igual a hombres y mujeres, así 
como a la glándula de ambos lados. Son más frecuentes du- 
rante la quinta o sexta décadas de la vida. Los mielolipomas 
se descubren casi siempre de forma accidental en personas 
asintomáticas con una frecuencia en la autopsia del 0,08% 
al0,2% 


alos 30 cm, la mayorí 


Aunque su tamaño puede ir desde microscópico 


tiene un diámetro inferior a 5 cm”, 


Estos tumores pueden producir síntomas si presentan he- 
morragia, necrosis o comprimen estructuras adyacentes. Las 
características de imagen del mielolipoma dependen de 


A 


B 
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la diferente proporción de grasa, clementos micloides, he- 


morragia y calcificación/osificación presente. 

En la ecografía estos tumores se ven como una masa eco- 
génica en el lecho suprarrenal si existe una cantidad signi- 
ficativa de grasa (figura 11-11). Cuando son pequeños pue- 
de resultar difícil distinguirlos de la grasa retroperitoneal 
ecogénica adyacente. El artefacto de velocidad de propa- 
gación se produce como consecuencia de una disminución 
as grasas. Fue des- 


de la velocidad del sonido a través de mas 
crito originalmente por Richman y cols.*% en presencia de 
un miclolipoma suprarrenal y consiste en una disrupción 
diafragmática aparente como consecuencia de este cambio 


FIGURA 11-11. Mielolipoma. A. Ecografías sagital y; B, transversal que muestran una masa homogénea bien delimitada, muy 


ecógena en la glándula suprarrenal derecha. 


A 


FIGURA 11-12. Mielolipoma. A. Ecografía sagital de una masa suprarrenal grande ecogénica con disrupción diafragmática aparente 


como consecuenci 
interior de la masa suprarrenal derecha 


B 


de artefacto de velocidad de propagación (flecha). B. 


TC de confirmación que demuestra la presencia de grasa en el 
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de velocidad (figura 11-12). La presencia de este artefacto 
es una demostración de la naturaleza grasa de la masa“, 
Musante y cols.** encontraron este artefacto sólo con tu- 
mores mayores de 4 cm. Los tumores pueden ser homogé- 
neos o heterogéneos y, si predomina el componente mie- 
loide, son isoecoicos o hipoecoicos. La heterogeneidad puede 
deberse a hemorragia interna, que es frecuente. Pueden ob- 
servarse zonas de calcificación localizadas. 

La TC es muy sensible para el diagnóstico de mieloli- 
pomas suprarrenales y debe realizarse para confirmar sos- 
pecha ecográfica de presencia de grasa (véase figura 11-12). 
Munsante y cols.* observaron que la TC sin contraste ex- 
plica los signos ecográficos confusos, como la demostración 
de grasa en el interior de mielolipomas con predominio mie- 
loide que son isoecoicos/hipoecoicos en la ecografía. 

El diagnóstico diferencial de una masa grasa suprarrenal 
comprende el mielolipoma, angiomiolipoma renal, lipoma, 
liposarcoma retroperitoneal, linfangioma, aumento del de- 
pósito de grasa y teratoma”, Si es posible asegurar el origen 
suprarrenal de una masa grasa con técnicas de imagen (eco- 
grafía, TC o RM) el diagnóstico más probable es el de mie- 
lolipoma suprarrenal. Cuando son grandes o atípicos puede 
ser necesaria la aspiración con aguja fina para establecer el 
diagnóstico. La presencia de células grasas maduras y mega- 
cariocitos es característica del mielolipoma suprarrenal", 


Feocromocitoma 


Fue descrito por primera vez por Frankel en 1886. Los 
feocromocitomas suelen ser tumores hiperfuncionantes 
que segregan noradrenalina y adrenalina a la sangre. El ex- 
ceso de estas catecolaminas provoca las manifestaciones clí- 
nicas como hipertensión, cefalea pulsátil o intensa, palpita- 
ciones con taquicardia frecuente y una transpiración 
excesiva'!, Estos síntomas suelen ser episódicos. 

Estos tumores surgen de forma característica del tejido 
neuroectodérmico de la médula suprarrenal. Suelen ser 
solitarios pero un 10% son bilaterales. Los feocromocito- 
mas son ectópicos extra-suprarrenales en el 10% de los ca- 
sos y se localizan en el órgano de Zuckerkandl, cadenas 
nerviosas simpáticas, quimiorreceptores aórticos y carotí- 
deos, vejiga urinaria, próstata y tórax. Los feocromocito- 
mas múltiples o ectópicos son más frecuentes en la infan- 

1al%, Entre el 10% y el 13% de los feocromo: omas 
is yel 40% de los ectópicos son malignos'”. 
Las metástasis son el único signo fiable de malignidad. Los 
feocromocitomas se asocian a numerosos trastornos neu- 
roectodérmicos como esclerosis tuberosa, neurofibroma- 
tosis, enfermedad de Hippel-Lindau y neoplasia endocri- 
na múltiple (MEN) Ha (50%) y Ib (90%)'”. La incidencia 
de feocromocitomas en autopsia es de alrededor del 0,1% 
y la frecuencia en pacientes hipertensos es del 0,4% al 
2%**. Este tumor afecta con más frecuencia a los adultos 
entre la cuarta y la sexta décadas de la vida y es una causa 
corregible de hipertensión. 

El estudio bioquímico es esencial para confirmar el diag- 
nóstico de feocromocitoma. Se realiza mediante derermi- 


nación de la concentración de catecolaminas en orina y 
sus metabolitos ácido vanilmandélico (AVM) y metane- 
frinas totales. 

Desde el punto de vista anatomopatológico los feo- 
cromocitomas están bien encapsulados, pesan entre 90 g 
y 100 g y miden entre 5-6 cm de diámetro”, Afectan a la 
glándula derecha con el doble de frecuencia que a la ¡2- 
quierda. Estos tumores tienen un color rojo-marrón al cor- 
te y al microscopio se observan células pleomórficas con 
abundante citoplasma y núcleos irregulares. Pueden pre- 
sentar calcificaciones. Se ven gránulos neurosecretores ul- 
traestructurales**, 

La ecografía es precisa para detectar los feocromocito- 
mas suprarrenales, sobre todo porque la mayoría son gran- 
des y con bordes bien definidos. Bowerman y cols.“ vicron 
en una serie de ocho casos de feocromocitoma confirmado 
quirúrgicamente que la mayoría eran sólidos de forma ho- 
mogénea o heterogénea. Los heterogéneos tenían zonas de 
necrosis o hemorragia (figura 11-13). Dos tumores eran pre- 
dominantemente quísticos, con sangre antigua y restos ne- 
cróticos, y uno presenta un nivel líquido-líquido. 

El feocromocitoma extrasuprarrenal en el retroperitoneo 
es más dificil de localizar con ecografía por el hábito corpo- 
ral y por el gas intestinal interpuesto. En estos pacientes pue- 
de ser muy útil la TC o la RM para la localización. En los pa- 
cientes en los que se sospecha recidiva o metástasis puede 
resultar apropiada la gammagrafía con yodo-131-MIBG”. 


Neoplasia endocrina múltiple 


La neoplasia endocrina múlriple (MEN) es una enferme- 
dad familiar que presenta tres tipos: 


+ MEN, que afecta a los islotes pancreáticos, corteza 
suprarrenal, hipófisis y paratiroides. 

+ MEN lla (síndrome de Sipple), con carcinoma 
medular de tiroides, hiperplasia paratiroidea y 
feocromocitoma. 

+ MEN lb (11D), con todas las características de la lla 
y cara marfanoide, neuromas mucosos y 
ganglioneuromatosis gastrointestinal. 


La MEN ll se hereda con un patrón autosómico domi- 
nante y se cree que está causada por un defecto genético en 
la cresta neural'". Las características de los feocromocito- 
mas en los síndromes MEN son: 


+ Localizados en la glándula suprarrenal. 

+ Habitualmente bilaterales (65%)”, 
Multicéntricos en el interior de la glándula. 
Con más frecuencia malignos. 
Asintomáticos con frecuencia. 


En todos los pacientes diagnosticados de MEN II hay que 
realizar un cribado bioquímico y con técnicas de imagen de 
manera rutinaria porque pueden desarrollar finalmente feo- 
cromocitomas suprarrenales bilaterales. 
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A B 


FIGURA 11-13. Feocromocitoma. A. Ecografía transversal que muestra una masa suprarrenal derecha sólida situada entre cl riñón y 
la vena cava inferior. La zona hipoecoica central corresponde a una zona de necrosis. B. TC que muestra un tumor grande parcialmente 


necrótico íntimamente unido a la cara posterior de la vena cava inferior. 


Neoplasias suprarrenales benignas 
infrecuentes 


Los ganglioneuromas son tumores benignos que afectan con 
más frecuencia a los adultos”, Están formados por células 
de Schwann y ganglionares y se originan con más frecuen- 
cia en la cadena simpática, con un 30% originado en la glán- 


dula suprarrenal”. Son de crecimiento lento y por lo general 
no producen síntomas a menos que produzcan compresión. 
De modo excepcional pueden aumentar la concentración uri- 
naria de catecolaminas con síntomas como diarrea, hiper- 
son sólidos y homo- 


tensión y sudoración”. En la ecograf 
a blanda, son maleables y 


géncos y, debido a su consistenci 
cambian de forma en lugar de desplazar otros órganos 
diagnóstico sólo se confirma mediante análisis histológico. 


Los hemangiomas de la glándula suprarrenal son tu- 
mores no funcionantes benignos poco frecuentes. La ma- 
yoría son pequeños y se descubren de forma accidental du- 
rante la autopsia. Pueden crecer y alcanzan un diámetro 
. Histológicamente, estos hemangiomas re- 


entre 2-15 cm 
cuerdan a los hemangiomas localizados en cualquier otra 
parte del cuerpo y están formados por múltiples conduc- 
tos dilatados llenos de sangre revestidos por endotelio”. 
En la ecografía carecen de un patrón estructural específico 
con aspecto quístico, sólido y complejo. Pueden observarse 
calcificaciones en forma de flebolitos (figura 11-14)”*. La 
RM ha resultado útil para detectar los hemangiomas hepá- 
ticos y quizá sería útil también en este caso. Con el tiempo, 


y si aumentan de tamaño, puede haber una hemorragia, por 
lo que se recomienda el tratamiento quirúrgico. 

Se han identificado otros tumores infrecuentes en la glán- 
dula suprarrenal como teratomas, lipomas, fibromas, leio- 
miomas, osteomas y neurofibromas. Los hallazgos radioló- 


gicos son inespecíficos. El diagnóstico suele ser histológico. 


NEOPLASIAS SUPRARRENALES 
MALIGNAS 


Cáncer cortical suprarrenal 


El cáncer cortical suprarrenal primario es excepcional y su- 
pone tan sólo el 0,2% de todas las muertes por cáncer”. 
Puede surgir en cualquiera de las capas de la corteza suprarre- 
nal. Estos tumores pueden ser hiperfuncionantes (54%) o 
no funcionantes (46%)””. Los tumores hiperfuncionantes se 
detectan con más facilidad por sus manifestaciones clínicas 
causadas por la producción excesiva de hormonas, como: 


+ Síndrome de Cushing (la más frecuente). 

+ Síndrome adrenogenital (virilización o feminización). 
+ Pubertad precoz. 

+ Síndrome de Conn (infrecuente). 


Los tumores hiperfuncionantes son más frecuentes en la 
mujer, mientras que los no funcionantes son más frecuentes 
en el hombre. En general, el cáncer cortical suprarrenal es 
más frecuente en la mujer. Estos tumores aparecen con más 
frecuencia en la cuarta década con igual frecuencia en ambos 
lados. Su tamaño va desde pequeño a muy grande en el mo- 
mento de la presentación. Al corte predomina el color ama- 
rillo con lesiones de mayor tamaño con zonas de hemorra- 
gia y necrosis. El cáncer cortical suprarrenal es un tumor de 
alta malignidad con tendencia a invadir la vena suprarrenal, 
vena cava inferior y linfáticos” y a la recidiva tras la cirugía. 

El aspecto ecográfico es variable según el tamaño de la 
masa. Los tumores hiperfuncionantes suelen ser de menor 
tamaño cuando se detectan y por lo general producen un pa- 
trón de eco homogéneo similar a la corteza renal. Las lesio- 
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FIGURA 11-14. Hemangioma en la glándula suprarrenal. A. Ecografía sagital que demuestra una masa sólida inespecífica 


(M) en la glándula suprarrenal izquierda. B. TC de una masa suprarrenal izquierd 


localizada. 


A 


FIGURA 11-15. Tumores suprarrenales grandes. A. Feocromocitoma suprarrenal. 


muestra una masa sólida heterogénea anterior al riñón izquierdo. B. Carcinoma cortical suprarrenal. Ecograf 


heterogénea con realce por contraste y calcificación 


B 


| del flanco izquierdo que 


sagital del flanco izquierdo 


Ecografía sagi 


en la que se observa una masa sólida heterogénea anterior al riñón izquierdo. 


nes no funcionantes son de mayor tamaño y más heterogé- 
neas, con zonas centrales de necrosis y hemorragia. Existen 
calcificaciones en el 19%. Todas las lesiones tienden a estar 
bien delimitadas con un borde lobulado. En ocasiones se ve 
un fino reborde periférico ecógeno como una seudocápsula 
(27%)*. Fishman y cols.” han señalado que podría repre- 
sentar una parte bien vascularizada del cáncer cortical su- 
prarrenal y podría ser específica de este diagnóstico. 

Por desgracia, el aspecto ecográfico de las masas su- 
prarrenales no permite distinguir entre adenoma, carcino- 
s (figura 11-15). Las lesio- 


ma, feocromocitoma y metástasi 


nes de menor tamaño tienen más probabilidades de ser be- 
nignas y las de mayor tamaño con hemorragia, necrosis y 
calcificación tienen más probabilidades de ser malignas (fi- 
gura 11-16). Si se detecta una masa suprarrenal calcificada, 
necrótica y de gran tamaño en ausencia de un tumor prima- 
rio conocido, hay que sospechar un cáncer cortical suprarre- 
nal primario. La ecografía es una técnica de cribado excelente 
que permite una confirmación y localización rápida y no in- 
vasora de una lesión en el paciente con sospecha de tumor su- 


prarrenal por los hallazgos clínicos. La ecografía dúple 
Doppler color pueden ser de ayuda para comprobar la ex- 
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FIGURA 11-16. Carcinoma cortical suprarrenal. Valor de la localización de una masa grande en la glándula suprarrenal. 


A. Ecografía transversal. B. TC del mismo paciente en el que se aprecia una masa heterogénea sólida grande por encima del riñón derecho 


que comprime la cara posterior de la vena cava inferior. Las masas suprarrenales derechas suelen estar cefálicas al riñón derecho, C. Ecografía 


transversal, D. TC equivalente de una masa sólida grande anterior al riñón izquierdo. Las masas suprarrenales izquierdas suelen estar 


anteriores al riñón izquierdo. 


rensión del tumor al sistema venoso. Puede emplearse la eco- 
grafía para valorar la diseminación metastásica, así como para 
una aspiración con aguja fina guiada. La aspiración con agu- 
ja fina puede resultar complicada cuando se intenta distinguir 
un adenoma de un carcinoma bien diferenciado. 


Linfoma 


El linfoma primario de la glándula suprarrenal es infre- 
cuente pero existe. Puede originarse en elementos linfoides 
heterotróficos que se hallan en las glándulas suprarrenales 


normales”*. No obstante, es más frecuente que la afectación 
de la glándula suprarrenal se deba a diseminación por con- 
tigitidad de un linfoma retroperitoneal voluminoso. La en- 
fermedad no hodgkiniana es el tipo celular más frecuente 
con el 4% de los pacientes con masas suprarrenales dife- 
renciadas, a menudo bilaterales (469%)'2%, En la autopsia se 
observa afectación suprarrenal en el 249%”. Tras el trata- 
miento puede observarse recidiva aislada en la glándula su- 
prarrenal. La necrosis y calcificación en el interior de un lin- 
foma de la glándula suprarrenal son excepcionales sin 


tratamiento previo”. 


Capítulo 11 / Las glándulas suprarrenales 437 


A 


FIGURA 11-17. Linfoma suprarrenal. A. Ecografía transversal de una masa suprarrenal derecha sólida grande, así como una masa 
hepática sólida grande en este paciente con sida. B. La TC muestra masas suprarrenales sólidas bilaterales, masas hepáticas y esplenomegalia 


En la ecografía el linfoma intranodal y extranodal se ve 
con más frecuencia como una masa hipoccoica aglomerada 
o bien diferenciada (figura 11-17). Esto se relaciona proba- 
blemente con la población celular interna monótona en el 
interior del tumor. Las masas pueden ser tan hipoecoicas 
que simulan quistes. No obstante, la ausencia de transmisión 
apropiada indica su naturaleza sólida. 


Sarcoma de Kaposi 


Las glándulas suprarrenales de pacientes con sida tienen una 
incidencia más alta de infección oportunista (CMV, histoplas- 
mosis, Candida, Cryptococcus, herpes, Pneumooystis, Mycobacte- 
rium avium intracellulare, VIA y toxoplasmosis) PL: y de 


neoplasia (sarcoma de Kaposi y linfoma). Si la infección o el 
tumor afecta al 90% o más del tejido suprarrenal se produce 
una insuficiencia suprarrenal manifiesta””. Se trata de una 
manifestación tardía frecuente en pacientes con sida!“ 

No está bien documentado en la bibliografía científica 


el 


specto del sarcoma de Kaposi de la glándula suprarrenal 
en la ecografía. Puede verse una masa sólida inespecífica 
con o sin necrosis en el lecho suprarrenal. Es necesaria la 
biopsia para la confirmación del diagnóstico (figura 11-18). 


Metástasis 


La glándula suprarrenal es la cuarta localización en fre- 
cuencia de las metástasis tras el pulmón, hígado y hueso. 
Los tumores primarios que con más frecuencia producen 
metástasis suprarrenales son el cáncer de pulmón, mama, 
melanoma, riñón, tiroides y colon. La mayoría son clínica- 
mente silentes. El descubrimiento de una masa suprarrenal 
en un paciente con una neoplasia maligna primaria cono- 


FIGURA 11-18. Sarcoma de Kaposi. Ecografía sagital de 


una masa suprarrenal derecha heterogénea predominantemente 


sólida. 


cida ofrece la misma probabilidad de que sea un adenoma 
o una metástasis. 

Las metástasis suprarrenales pueden ser uni o bilaterales 
y de distinto tamaño, desde depósitos microscópicos a ma 
hemorragia central. En 


sas enormes. Puede haber necrosis 
las metástasis es infrecuente la calcificación”. 

El uso de valores de atenuación TC sin contraste y de RM 
con desviación de fase química opuesta ha demostrado que son 
técnicas útiles para distinguir los adenomas suprarrenales de 
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FIGURA 11-19. Metástasis suprarrenales derechas en distintos pacientes. A. Ecografía sagital en la que se aprecia una 
suprarrenal engrosada que conserva la forma. B. Ecografía sagital de una masa sólida de tamaño moderado por encima del riñón. 


C. Ecografía sagital que muestra una masa heterogénea grande con un halo hipoecoico entre cl hígado y 


las metástasis*'**%*, Unos valores de atenuación TC sin con- 
traste de 20 o más y la ausencia de pérdida de señal en la RM 
con desviación de fase química opuesta indican que se trata 
de una masa no rica en lípidos, por lo que resulta probable que 
sea una metástasis. Es necesaria una biopsia percutánea para 
confirmar o descartar el diagnóstico de metástasis. 

En la ecografía, las masas son sólidas y pueden mostrar he- 
terogeneidad debido a necrosis o hemorragia (figura 11-19). 
Puede realizarse una biopsia percutánea con aguja guiada por 
ecografía o TC. 


QUISTES SUPRARRENALES 


Los quistes suprarrenales son lesiones benignas infrecuentes 
que suelen ser un hallazgo casual durante la autopsia, con 
una frecuencia del 0,06%. Son igual de frecuentes en los 
dos lados y por lo general son unilaterales. Pueden ser bila- 
rerales hasta en el 15%. Pueden aparecer a cualquier edad, 
pero lo habitual es que lo hagan entre la tercera y la quinta 
décadas de la vida. Existe un predominio femenino 3:17. 
La mayoría de los quistes suprarrenales son asintomáti- 


cos, pero al crecer pueden producir síntomas relacionados 


con el desplazamiento o compresión de estructuras ad 
centes, como dolor o malestar abdominal, náusea, vómito 
y dolor de espalda. 


suprarrenales se clasifican en cuatro tipos se- 


4 vir 5368-70 
gún su origen S 


Los quistes 


1. Endotelial (45%): angiomatosos, linfangiectásico y 

hamartomatoso. 

Seudoquiste (39%): secundario a hemorragia en 

una glándula suprarrenal normal o en un tumor 

suprarrenal. 

3. Epitelial (99%). 

4. Parasitario (7%): con más frecuencia por infección 
por equinococo. 


1 polo superior del riñón. 


cte- 


En la ecografía estos quistes tienen las mismas caí 
rísticas que los localizados en cualquier otra parte del or- 
ganismo (figura 11-20). Suelen ser redondos u ovalados 
con una pared delgada y lisa. Existe buena transmisión a 
su través, pero con frecuencia se observan restos en su 
interior. El 15% presenta una calcificación curvilínea en 
su pared, por lo general en los seudoquistes y quistes su- 
prarrenales parasitarios. 

La aspiración percutánea del quiste con presencia de es- 
teroides suprarrenales o colesterol puede resultar útil para 
determinar el origen suprarrenal si las técnicas de imagen 
no lo consiguen”. 

Los quistes suprarrenales son benignos y puede hacerse 
seguimiento con técnicas de imagen seriadas. Si son gran- 
des y sintomáticos puede ser necesaria la aspiración percu- 
tánea, con o sin esclerosis, o la cirugía. 


HEMORRAGIA SUPRARRENAL 


Hemorragia espontánea 


dulto es in- 


La hemorragia suprarrenal espontánea en cl 
frecuente”. Suele asociarse a estrés intenso, como septice- 


mia, quemaduras, traumatismo e hipotensión. También se 
produce en pacientes con trastornos hematológicos, como 
trombocitopenia y coagulación intravascular diseminada 
(CID). Los pacientes con tratamiento anticoagulante son 
susceptibles a la hemorragia suprarrenal que suele aparecer 
en las 3 semanas siguientes al comienzo del tratamiento”. 
También se ha comprobado recientemente que la ligadura 
y sección de la vena suprarrenal derecha durante el tras- 
plante ortotópico de hígado puede ocasionar congestión 
venosa e infarto hemorrágico o formación de hematoma en 

2 La glándula congestiva 


la glándula suprarrenal derecha 
por esta caush puede romperse, con una hemorragia excesi- 
va que precisa reoperación. 
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A 


B 


FIGURA 11-20. Quiste suprarrenal. A. Ecografías sagital y; B, transversal de un quiste anecoico grande bien delimitado con 


transmisión a su través. 


A 


B 


FIGURA 11-21. Hemorragia suprarrenal espontánea en dos pacientes. A. Hemorragia crónica. Ecografía sagital que 
muestra dos focos ecógenos que representan sangre coagulada en una glándula suprarrenal derecha aumentada de tamaño. B, Hemorragia 
aguda. Ecografía sagital que muestra una masa combinada grande que desplaza cl riñón izquierdo en dirección inferior y anterior. 


Hemorragia postraumática 


La hemorragia suprarrenal postraumática puede afectar has- 
ta el 25% de los pacientes con lesiones graves”?. La mayo- 
ría de estos pacientes presenta una lesión torácica, abdomi- 


nal o retroperitoneal ipsolateral”*, Se afecta con más frecuencia 


la glándula suprarrenal derecha que la izquierda. Se han pro- 
puesto tres mecanismos para explicar la hemorragia su- 
prarrenal traumática: 


+ Compresión directa de la glándula con rotura de 
sinusoides y vénulas. 

+ Compresión de la vena cava inferior (VCI) que eleva 
la presión venosa suprarrenal derecha porque esta 
vena drena directamente en la VCI. 


+ Fuerzas de desaceleración con cizallamiento de 


pequeños vasos que perforan la cápsula suprarrenal”? 


El aspecto ecográfico característico de la hemorragia su- 
prarrenal aguda es una masa ecogénica brillante en el lecho 
suprarrenal, que disminuye de tamaño y se vuelve anecoi- 


ca con el tiempo. En algunas ocasiones la hemorragia su- 
prarrenal se ve inicialmente como una masa anecoica que 
aumenta de ecogenicidad con el tiempo (figura 11-21). Esto 
se debe probablemente a que la hemorragia inicial consiste 


gulada. Al desaparecer el hematoma su- 


en sangre no € 
prarrenal pueden aparecer zonas de calcificación localizada. 
La mayoría de los hematomas suprarrenales traumáticos 


(830%) gienen forma redondeada u ovalada y se localizan 
predominantemente en la médula”. La hemorragia central 
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puede distender o romper la corteza, con hemorragia peri- 
suprarrenal. 

La hemorragia suprarrenal unilateral tiene escasa impor- 
tancia clínica. Sin embargo, los pacientes con hemorragia 
bilateral tienen un riesgo elevado de insuficiencia suprarre- 
nal aguda. Resulta fundamental descartar una hemorragia en 
una neoplasia preexistente y, por este motivo, es necesario 
realizar un seguimiento con técnicas de imagen seriadas para 
documentar la desaparición de la hemorragia suprarrenal. 
La mayoría de los hematomas se reabsorben con el tiempo 
sin necesidad de intervención. 


TRASTORNOS DEL METABOLISMO 


Hemocromatosis 


La hemocromatosis puede ser primaria (idiopática) o se- 
cundaria tras transfusiones sanguíneas repetidas. Los pa- 
cientes con hemocromatosis idiopática tienen un defecto 
en la mucosa intestinal que aumenta la absorción de hierro 
y provoca un depósito excesivo de hierro en el hígado, pán- 
n, ganglios linfáticos, glándulas 


creas, corazón, bazo, riñi 
endocrinas y piel. Clínicamente produce cirrosis, diabetes me- 
llitus e hiperpigmentación””. Los pacientes con hemocro- 
matosis secundaria tienen un depósito excesivo de hierro 
en las células reticuloendoteliales del bazo, hígado y médu- 
la ósea. No suele producir disfunción de estos órganos”. 
El depósito excesivo de hierro en las glándulas suprarre- 


nales produce en ocasiones una insuficiencia adrenocorti- 
cal leve, siendo infrecuente la enfermedad de Addison”. Las 
glándulas suprarrenales suclen ser pequeñas y presentan una 
atenuación aumentada en la TC. 


Enfermedad de Wolman 


Se trata de una enfermedad por depósito de lípidos auto- 
sómica recesiva infrecuente causada por una deficiencia de 
ácida liposómica. La mayoría de los afectados falle- 


lipas 
cen en los 6 primeros meses de vida. Se caracteriza por he- 
patoesplenomegalia pronunciada y aumento de tamaño ma- 
sivo de la glándula suprarrenal. Las glándulas suprarrenales 
presentan una calcificación punteada difusa. 


INTERVENCIÓN SUPRARRENAL 
GUIADA POR ECOGRAFÍA 


Biopsia 


Welch y cols.” revisaron su experiencia con la biopsia su- 
prarrenal durante 10 años, con 277 biopsias percutáneas 
en 270 pacientes. La sensibilidad fue del 81%, con una es- 
pecificidad del 99% y una precisión del 90%. El valor pre- 
dictivo positivo fue del 99% y el valor predictivo negativo 
del 80%. La tasa de complicaciones alcanzó el 2,8%. Las 
complicaciones potenciales de la biopsia suprarrenal per- 


FIGURA 11-22. Biopsia suprarrenal percutánea. 
Ecografía sagital que muestra la introducción transhepática de una 
aguja (línca ccógena) en una metástasis suprarrenal derecha 
pequeña en un paciente con cáncer de pulmón 


matoma (0,05% al 2,5%)”*, neumotórax (más frecuente)”, 
pancreatitis (6%)””, septicemia y siembra en el trayecto de 
la aguja. La biopsia con aguja de un feocromocitoma pue- 
de precipitar una crisis hipertensiva, por lo que conviene 


cutánea dependen de la vía de abordaje y consisten en he- 


evitarla??, 

Lo más frecuente es realizar la biopsia de la glándula su- 
prarrenal guiada con TC. No obstante, si la lesión es visible 
y fácilmente accesible, puede usarse la ecografía para guiar 
la intervención. Con frecuencia se utiliza una vía de abor- 
daje transhepática en el lado derecho para evitar el espacio 
pleural (figura 11-22). En el lado izquierdo se usa una vía 
de abordaje posterior, lateral o anterior según el tamaño de 
La lesión y el acceso más seguro posible. Es preferible la vía 
de abordaje posterior a la anterior en el lado izquierdo para 
no provocar una pancreatitis aguda. 


Drenaje 


Es posible realizar el drenaje percutáneo de un absceso su- 
ste suprarrenal 


prarrenal o el drenaje y esclerosis de un quí 
porque existe una vía de abordaje segura para introducir el 
catéter. La elección del calibre del catéter depende de la vis- 
intervenciones 


cosidad del material que se va a drenar. Es 
se realizan con más frecuencia guiadas con TC debido a la 
ándula suprarrenal. 


localización profunda de la g 


ECOGRAFÍA INTRAOPERATORIA 


La ecografía intraoperatoria con un transductor de 7,5 MHz 
puede ser útil cuando se realiza una suprarrenalectomía par- 
cial. Se explora la glándula suprarrenal expuesta para loca- 
lizar con precisión la patología, lo que permite al cirujano 
conseguir unos márgenes de resección apropiados. 
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El retroperitoneo es una región abdominal posterior de gran 
tamaño de difícil evaluación clínica. Los síntomas de las en- 
fermedades retroperitoneales suelen ser inespecíficos, la ex- 
ploración física es dificil, los tejidos reaccionan con menos in- 
tensidad y rapidez a las agresiones que en la mayoría de las 
restantes regiones anatómicas y numerosas masas retroperi- 
toneales, acumulaciones de líquido y trastornos inflamatorios 
y vasculares son grandes en el momento del diagnóstico. 

La ecografía tiene gran utilidad en la evaluación del re- 
troperitoneo. Evalúa la presencia de enfermedad de forma 
rápida, segura y barata. Detecta patología retroperitoneal 
primaria y complicaciones retroperitoneales de trastornos 
en órganos adyacentes y enfermedades difusas como el lin- 
foma, localiza con previsión la patología en un órgano o es- 
pacio anatómico, caracteriza las lesiones basándose en sus 
características en modo B, Doppler y con realce por medio 
de contraste, permite guiar intervenciones diagnósticas y te- 
rapéuticas y mide con precisión los órganos y los trastornos 
retroperitoneales como los aneurismas de la aorta abdomi- 
nal (AAA). 

Varios factores anatómicos y fisiológicos se combinan 
para hacer más difícil la exploración adecuada del retrope- 
ritoneo que casi cualquier otra región anatómica. Los factores 
que alteran el haz de ultrasonidos son el gas intestinal, los 


respiratorios, intestinales y cardíacos, por lo que alteran la 
calidad de la imagen. Esta región es amplia y profunda, por 
lo que no es posible verla al completo desde una perspecti- 
va. La ecografía tiene dificultades para ver directamente la 
delgada fascia que divide esta región en compartimientos, La 
ubicación correcta de una masa o acumulación de líquido 
de gran tamaño en un compartimiento determinado es in- 
cluso más difícil cuando la fascia está muy atenuada, des- 
plazada o destruida por el proceso patológico. 

Para reducir al mínimo estas dificultades los ecografistas 
deben optimizar de forma constante y continua los factores 
que dependen del paciente y los ajustes del aparato, así como 
aplicar una técnica ecográfica excelente, 


Técnica de exploración 


Lo ideal es explorar al paciente tras un ayuno prolongado. 
La visibilidad pancreática y del hipocondrio izquierdo me- 
jora si el paciente bebe agua o medio de contraste ecográfi- 
co!, pero no suele ser necesario. 

Si resulta posible elegir entre varios aparatos, conviene 
seleccionar aquel que ofrece la mejor visibilidad de las es- 
tructuras profundas. El ecografista debe utilizar el trans- 
ductor de mayor frecuencia que consiga una penetración 
adecudda. En adultos suele utilizarse una frecuencia en es- 
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cala de grises de 5 MHz o menor. Los avances técnicos re- 
cientes, como la imagen con armónicos tisulares”” y la ima- 
gen combinada”, mejoran con frecuencia la visibilidad en 
pacientes obesos. 

En el retroperitoneo son especialmente importantes los 
principios de exploración general de saber cuál es la sospe 
ión abdominal y pélvica «ge- 


cha clíni 


y realizar una explora 
neral», habitualmente con un transductor de configuración 
curva. A continuación es mejor evaluar la zona de cualquier 
sospecha o enfermedad conocida porque los trastornos re- 
troperitoneales suelen diseminarse de forma previsible. Por 
ejemplo, en el paciente con un cólico renal hay que explo- 
espacio perirrenal ipsolateral para detectar un urino- 


rar 
ma antes de observar el resto del peritoneo. 

Una técnica de exploración que ayuda a asegurarse de 
que se explora todo el retroperitoneo consiste en dividir la 
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región en subsegmentos basándose en referencias ecográfi- 
cas Fácilmente identificables. Éstas son la aorta (figura 12-1), 
los pilares diafragmáticos (figuras 12-1 y 12-2), los riño- 
nes, los vasos ilíacos, la arteria mesentérica superior (AMS) 
(véase figura 12-1), la vena cava inferior (VCI), los múscu- 
los psoas (figura 12-3) y los vasos femorales comunes en 
los ligamentos inguinales. En primer lugar se explora el 
órgano o vaso sanguínco de referencia ecográfica al menos 

preferiblemente perpendiculares 


en dos planos diferente 
entre sí. A continuación se explora el tejido fibroso y graso 
en los espacios anatómicos adyacentes y las estructuras ad- 
yacentes. Si se pierde la orientación, puede recuperarse vol- 
a referencia ecográfica. Hay que adoptar un mé- 


viendo a 
todo flea 
posición del transductor y respirac 
es extremadamente variabl 


¡ble que se adapte al movimiento del paciente, 
ón, porque la visibilidad 


12-1. Anatomía normal en la línea media. 
A. Corte longitudinal del Visible Human en la línea media en la que se 
observa la aorta abdominal, la arteria celíaca y la arteria mesentérica 
superior (AMS) llenas de medio de contraste azul. También se observa el 
pilar diafragmático derecho (flecha). B. Ecografía longitudinal en la línea 
media que muestra también cl pilar diafragmático derecho (flecha), y el 
origen de la arteria celíaca y de la AMS. Se ven dos arterias renales 
derechas (flechas pequeñas). C. Ecografía transversal del abdomen 
superior en la que se ve el pilar diafragmático (flechas) entre la aorta (A) 
y la vena cava inferior (V). C, columna vertebral. (Todas las imágenes 
Visible Human por cortesía del Dr. Victor Spitzer, Visible Human Project, 
University of Colorado School of Medicine, and the National Library of 
Medicine.) 


m: 
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Una técnica de compresión gradual, lenta y firme, si- 
milar a la empleada para el diagnóstico de apendicitis”, per- 
mite con frecuencia mejorar la visibilidad retroperitoneal por- 
que aparta las asas intestinales sin molestar al paciente. 
importante que el ecografista se asegure de que una parte 
de la palma de la mano toque la piel del paciente para con- 
firmar que no está ejerciéndose con el transductor una pre- 
sión dolorosa innecesaria sobre las costillas u otras estruc- 
turas sensibles. La zona entre los músculos rectos del 
abdomen e inmediatamente lateral a éstos suele permitir 
una ventana acústica adecuada con el paciente en supino 
(véase figura 12-1B). Una perspectiva coronal desde el flan- 
co, con el paciente en supino o en decúbito, suele ser útil 
para ver la zona media e inferior del retroperitoneo (véase 
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FIGURA 12-2. Aspecto ecográfico del diafragma. 

A. El pilar diafragmático derecho (flecha) es voluminoso en este niño. 
Se observa la glándula suprarrenal (punta de flecha) sobre el riñón 
derecho. B. Ecografía longitudinal del flanco derecho en un adulto 
con insuficiencia renal en el que se ve la porción lateral del diafragma 
como una fina línea curva (fechas). P, músculo psoas. C. Proyección 
longitudinal oblicua del lado derecho del hígado en la que se ven los 
pilares diafragmáticos en posición posterior. 


figura 12-3)”. Se exploran las zonas perirrenales inmedi 
tas con el paciente en idéntica posición que para la eco- 
decúbito y a veces en decúbi- 


grafía renal: supina, oblicu 
to prono. 
Dado que va en aumento el uso intraoperatorio!” 


laparoscópico!'”** de la ecografía para el diagnóstico y tra- 
tamiento retroperitoneal'***, se pide a los ecografistas que 
participen en estas técnicas de distinto modo. Los trans- 
ductores habituales son de frecuencia alta (5-15 MHz) con 
configuración lineal o curva y por lo general tienen una po- 
sibilidad de enfoque del campo próximo excelente y pro- 
ducen una imagen con un detalle excelente (figura 12-4). 
Es característico que su campo de visión sea menor que el 
de los transductores abdominales estándar, lo que puede 
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dificultar la interpretación porque puede no estar claro si 
una lesión detectada se encuentra en el retroperitoneo (fi- 
gura 12-5). Algunos pasos útiles para ajustar un programa 


laparoscópico o intraoperatorio adecuado son los si- 


guientes: 


necesario un compromiso firme entre el 
laparoscopista/cirujano y el ecografista para crear un 
proceso que funcione localmente. 

+ Es esencial que el ecografista cumpla los principios 
laparoscópicos y que el laparoscopista cumpla los 
principios ecográficos. 

+ El proceso debe planificarse de forma meticulosa 


FIGURA 12-3. Músculo psoas normal. A. Ecografía coronal 
del flanco izquierdo en la que se ve el músculo psoas. El tendón del 
psoas (fecha) es ecógeno y se hace prominente en el tercio distal del 
músculo. Aici, arteria ilíaca común izquierda. B. Se ve la zona media 
d 


apófisis transversales vertebrales (1) 


músculo psoas con su tendón (flecha) y sus relaciones con las 
Se ve el músculo psoas distal 


en el plano transversal con su tendón central ecógeno (flecha) y la 
arteria ilíaca común izquierda sobre la vena ilíaca común izquierda 
columna vertebral; i, músculo ilíaco; puntas de flecha, hueso ilíaco. 


Los participantes deben crear una nomenclatura 

común, sobre todo en lo relativo a la localización 

espacial 

+ Tiene que quedar claro quién es responsable de cada 
paso 


+ La práctica en un centro de entrenamiento 


laparoscópico beneficia a todos. 
+ Hay que revisar todos los estudios de imagen antes 
de una intervención para saber dónde se colocarán 
los portales laparoscópicos. 
+ Es útil la participación de un especialista experto en 
los primeros casos y hay que realizar un informe 
despufés de cada caso. 
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FIGURA 12-4. Transductor quirúrgico y laparoscópico. A. Transductor laparoscópico diseñado para introducirlo a través del 
portal laparoscópico en la pared abdominal para alcanzar el rerroperitoneo o la cavidad abdominal. Las dos ruedas del mango pueden rotar 
el transductor lineal y el extremo en un grupo de planos este/oeste y norte/sur. Las lechas indican la longitud del transductor lineal. La 
punta de flecha indica cl punto de giro del extremo. B. Transductor lincal apropiado para uso intraoperatorio con visibilidad excelente en el 
campo próximo. Su utilidad retroperitoneal está limitada por su tamaño. C. Transductor curvo diseñado para colocarlo longitudinalmente 
entre el dedo índice y medio del explorador. Se trata de una sonda intraoperatoria muy flexible con una pequeña huella y buena visibilidad 
en profundidad. Su resolución en el campo próximo no es tan buena como la del transductor lineal. D. Este pequeño transductor de 
activación terminal está diseñado para utilizarlo a través de orificios en la rebaba. Puede emplearse en el retroperitoneo cuando se evalúa una 
zona muy concentrada. E. Este transductor curvo está orientado en dirección este/oeste en comparación con la orientación norte/sur de la 
sonda C. Al ser un transductor curvo ofrece las mismas ventajas y desventajas que el C, aunque su tamaño es algo mayor. 


Anatomía del retroperitoneo 


El retroperitoneo!”* (figuras 12-6 y 12-7) es un segmento 
anatómico abdominal posterior situado entre la fascia trans- 
versal y el peritoneo parietal. Está limitado en dirección cra- 
neal por el diafragma y en dirección caudal por el reborde 
pélvico. En personas sanas contiene una cantidad relativa- 
mente pequeña de tejido fibroso y graso cuyo volumen va- 
ría según el grado de obesidad. Contiene una gran cantidad 
de «espacio potencial» que puede llenarse de material sóli- 
do y quístico en diferentes enfermedades. 

La delgada fascia perirrenal anterior" ”* (fascia de Gerota 
o fascia de Toldt) y la gruesa fascia perirrenal posterior'"* 
(fascia de Zuckerkandl) son láminas de tejido conjuntivo 
elástico con colágeno denso colocadas casi en paralelo en el 
plano coronal paralelo a la superficie anterior del músculo 
psoas (figuras 12-6 a 12-8)*, Se fusionan lateralmente para 
formar la fascia conal lateral'”. En posición medial la fas- 
cia perirrenal anterior se fusiona con la fascia perirrenal an- 
terior del lado opuesto (véase figura 12-6B). La fascia pe- 
rirrenal posterior se funde con la fascia que cubre el músculo 
cuadrado lumbar y el psoas** y forma el borde medial del 
espacio pararrenal posterior (véase figura 12-6B). Esta fas- 
cia perirrenal divide el retroperitoneo en dirección coronal 
en tres compartimientos” (véase figura 12-7): espacio pa- 
rarrenal posterior, espacio perirrenal y espacio pararrenal 
anterior, 

El espacio pararrenal posterior (véanse figuras 12-7 y 
12-94) se localiza entre la fascia que cubre el músculo cua- 


drado lumbar y el psoas'” y la fascia perirrenal posterior. No 
contiene órganos sólidos y está ocupado por una pequeña can- 
tidad de grasa!”**. El espacio pararrenal posterior se comu- 
nica con el espacio properitoneal en posición anterior y la- 
reral, En posición caudal se comunica con el espacio pélvico 
extraperitoneal. Habitualmente se comunica también con 
el espacio pararrenal anterior cerca del reborde pélvico!*”", 

El espacio perirrenal (véanse figuras 12-6A, B, 12-7 y 12- 
9B) se localiza entre las dos capas de la fascia perirrenal y 
contiene el riñón, la glándula suprarrenal, uréter proximal 
y una masa de grasa en forma de cono invertido que per- 
mite ver el contorno renal en la radiografía simple. La fas- 
cia conal lateral se une a él lateralmente, Existe discusión 
sobre si su borde superior, borde inferior y borde infero- 
medial están intactos. Los estudios de imagen y en cadáve- 
res han demostrado que al menos en algunas personas exis- 
te una conexión entre el espacio perirrenal izquierdo y el 
espacio perirrenal derecho y la «zona desnuda» del hígado. 
Varios estudios han demostrado que el medio de contraste 
inyectado en el espacio perirrenal de algunos cadáveres lle- 
ga al otro espacio perirrenal a través de un conducto ante- 
rior a la aorta y VCI pero posterior al espacio pararrenal an- 
terior””. También existe discusión sobre si las acumulaciones 
de líquido de gran tamaño pueden salir del espacio perirre- 
nal hasta el espacio extraperitoncal pélvico. Parece que el 
consenso es que, aunque esto no es frecuente en la clínica, 
los estudios en cadáveres demuestran que el medio de con- 
traste inyectado en el espacio perirrenal suele aparecer rápi- 
damente en el espacio extraperitoneal pélvico”. 
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FIGURA 12-5. Ecografía laparoscópica para detectar lesiones renales diminutas. A. TC de una mujer de 


años 


sometida previamente a nefrectomía derecha para tratamiento de seis carcinomas de células renales (CCR). También había sufrido dos CCR 


en el lado izquierdo que habían sido resecados. La TC muestra la formación de 


n nuevo CCR en posición anterior. B. La ecografía 


laparoscópica muestra la misma lesión con los vasos hiliares en profundidad. C. La ecografía laparoscópica detecta un pequeño nódulo 
bilobulado <1 em (fechas) en el polo inferior. P, pirámide medular. D. El cirujano ha localizado la misma lesión colocando dos agujas 


(centros ecógenos a cada lado de la lesión) para facilitar su extirpación 


El espacio pararrenal anterior (véanse figuras 12-6B y 
12-9C a E) se localiza entre el peritoneo parietal posterior 
y la fascia perirrenal anterior. Está limitado lateralmente por 
la fascia conal lateral y contiene el colon ascendente y des- 
cendente, la segunda, tercera y cuarta porción del duode- 
no, el páncreas y partes variables de la arteria y vena me- 
sentérica superior, así como los vasos esplénicos y hepáticos'”. 


Comunica con el espacio pararrenal anterior del lado opues- 
to a través de un plano que discurre anterior y posterior al 
páncreas (véase figura 12-6B). En dirección inferior conec- 
ta con el espacio extraperitoneal pélvico y con el espacio pa- 
rarrenal posterior. Existe un debate acalorado sobre su lí- 
mite superior. Meyers!” sugiere que está abierto, mientras 
otros indicaha que está cerrado, impidiendo el acceso a la 
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A B 
FIGURA 12-6. Anatomía retroperitoneal normal. A. Corte coronal del Visible Human a la altura de los riñones. B. Corte 
transaxial del Visible Human a la altura de la vena renal. Flechas, fascia de Gerota y fascia perirrenal posterior; flechas azules, pilares 
diafragmáticos; fechas amarillas, glándulas suprarrenales; a, aorta; b, bazo; C, columna vertebral; c, cuadrado lumbar; ca, colon ascendente; 
ed, colon descendente; D, duodeno; H, hígado; p, psoas; pd, pilar diafragmático derecho; pn, páncreas; vci, vena cava inferior; vms, vena 
mesentérica superior; vri, vena renal izquierda; Y, yeyuno. 


A 


FIGURA 12-7. Fascia perirrenal retroperitoneal. Cortes sagitales oblicuos del Visible Human a través del retroperitoneo 
derecho (A) y retroperitonco izquierdo (B). Se ven de forma incompleta la fascia perirrenal o de Zuckerkandl (fechas negras) y la Fascia 


perirrenal anterior o de Gerota (flechas rojas), 
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FIGURA 12-8. Ecografía de la fascia perirrenal. A. Ecografía longitudinal del flanco derecho en el que se ve el cono invertido 


de la grasa relativamente hipoecoica (e 


en el espacio perirrenal caudal al riñón derecho. p, músculo psoas. Ecografía longitudinal (B) y 


transversal (C) del flanco derecho en un paciente con nefronía lobar aguda en las que se ve la fascia de Zuckerkandl y la fascia perirrenal 
anterior de Gerota (flechas). D. Ecografía transversal abdominal superior en la que se observa la fascia conal lateral (flecha). c, músculo 


cuadrado lumbar; d, duodeno; PB. músculo psoas; punta de flec 


zona desnuda del hígado en la región subdiafragmática re- 


troperitoneal derecha e izquierda”, 
:ontrovertida la localización anatómica com- 


También 
partimental correcta de | 
que la aorta y la VCI están en un plano fascial entre las ex- 
tensiones mediales de la capa anterior y posterior de la fas- 
4. Desde un pun- 


grandes vasos. Se ha propuesto 


cia perirrenal posterior o de Zuckerkan 


fondo de saco de Morrison; v, vesícula biliar. 


to de vista práctico probablemente sea mejor no incluir los 
grandes vasos en ninguno de los tres compartimientos prin- 
cipales aun sabiendo que están estrechamente relacionados 
con éstos a ambos lados. 

El espacio retrofascial"” contiene el músculo psoas y cua- 
dado lumbar (véanse figuras 12-6 y 12-7) que se incluyen con 
frecuencia ef las descripciones del retroperitoneo”. Se locali- 


Capítulo 12 / El retroperitoneo y los grandes vasos 451 


Cc 


D 


FIGURA 12-9. Colecciones retroperitoneales. A. Ecografía transversal derecha en la que se aprecia líquido en el espacio 
pararrenal posterior que se continúa en dirección anterior (fechas). B. Mínima cantidad de líquido perirrenal en la zona caudal del riñón 


derecho. Ecografía transversal (C) y longitudinal (D) del flanco derecho en las que se ve una colección mixta (flechas p 
predominantemente en el espacio pararrenal anterior. La punta de fl 


ha apunta a la 


.queñas) 
scia perirrenal anterior o fascia de Gerota, Dado que 


está mínimamente elevado respecto al riñón indica que existe cierta cantidad de líquido mixto perirrenal 


están cubiertos 


zan en posición posterior al retroperitoneo y 
por su propia fascia. El músculo cuadrado lumbar (véanse figu- 
ras 12-6B y 12-8D) es casi cuadrado, algo más ancho en la 
zona superior que en la inferior”, Se origina en la zona me- 
dial de la duodécima costilla y se inserta en la apófisis transversa 
rtebral antes de hacerlo en la cresta ilíaca y en el ligamento 
iliolumbar. El músculo psoas (véanse figuras 12-3 y 12-6A) está 
culos unidos, el psoas ma- 


vi 


formado habitualmente por dos mús 
yor y el psoas menor, que está presente en el 60% de la pobla- 


s de las vértebras lum- 


ción. Se originan en las apófisis transvers 
bares y se insertan en el trocánter menor del fémur”, 


Zerca 
del ligamento inguinal reciben fibras del músculo ilíaco”. 
Los pilares diafragmáticos (véanse figuras 12-1A, D, 
12-2 y 12-6) son las porciones musculares lineales del dia- 
fragma que limitan con el hiato aórtico y se insertan en la 
cara lateral de las vértebras lumbares (véanse figuras 12-1, 
12-2 y 12-6A)”. El pilar derecho es más grande, largo y más 
lobulzdo. Se inserta en la zona anterior del cuerpo y dis- 
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FIGURA 12-10. Esquema de las posibles relaciones entre las masas retroperitoneales (óvalos) con los 
órganos retroperitoneales (rectángulos). A. La masa rodea y envuelve por completo el órgano. El órgano no se ve en la 
ecografía, lo que produce el signo «fantasma». B. El órgano está incluido en la masa. Esto produce el signo del «órgano incrustado», 

CC. La masa se origina en el órgano. El ángulo agudo (flechas) que forma el órgano con la masa se denomina signo de «la garra» o del «pico» 
e indica que la lesión surge del interior del órgano. D. La masa forma un ángulo obruso con el órgano (flechas). Éste es el signo de «la garra» 
o del «pico» negativo e indica que la masa se origina fuera del órgano. E. La masa comprime con firmeza el órgano. Ambas estructuras 
están comprimidas, pero el signo del «pico» o de «la garra» es negativo (flechas). 


co intervertebral de L1 a L3. El pilar izquierdo se inser- 
ta en L1 y L2 y en su disco intervertebral*">”. El pilar de- 
recho se sitúa posterior a la vena cava inferior, arteria re- 
nal derecha, adrenal derecha e hígado (véanse figuras 12-1 
y 12-6)?. 


Aspecto ecográfico del retroperitoneo 


Los riñones, vena cava inferior, páncreas, duodeno, aorta y 
vasos hepáticos y esplénicos se identifican con facilidad en 
la ecografía (véanse figuras 12-1 a 12-3 y 12-9) y, en oca- 
siones, pueden verse los planos fasciales perirrenales (véan- 
se figuras 12-7 a 12-9). 

Los pilares diafragmáticos (véanse figuras 12-1 y 12-2A) 
son referencias anatómicas útiles, pero pueden confundirse 
con trastornos, sobre todo si están engrosados (véase figu- 
ra 12-2A)%%*, En la ecografía transversal se identifica el 
pilar derecho en alrededor del 90% de los casos (véase figu- 
ra 12-10), el izquierdo en alrededor del 50%. Suelen ser hi- 
poecoicos y están rodeados de tejido ecógeno (fibrograso) 
(véanse figuras 12-1 y 12-2A)*%*. En la ecografía longitudi- 
nal se ve el pilar derecho en alrededor del 50% de los casos 
(véanse figuras 12-1B y 12-2A). El cuadrado lumbar (véan- 
se figuras 12-6B y 12-8D) suele ser hipoecoico respecto a 
la grasa adyacente y puede simular una acumulación de lí- 
quido, sobre todo en el paciente obeso**. Conviene explo- 
rar el lado contrario porque los músculos suelen ser simétricos. 
Los músculos psoas se ven con más facilidad mediante eco- 
grafía coronal a través de los flancos con angulación de la 
porción superior del transductor en dirección posterior para 
seguir el plano del músculo (véase figura 12-3)%%. La par- 
te caudal del psoas se ve mejor por lo general en un plano 
transversal (véase figura 12-3C), mientras que sus porcio- 


nes superiores suelen estar oscurecidas por gas”. Los mús- 
culos son hipoecoicos con líneas ecogénicas verticales en su 
interior. En posición caudal se ve un tendón central ecóge- 
no (véase figura 12-3). 

El peritoneo parictal suprayacente no se ve casi nunca en 
la ecografía a menos que esté afectado por un proceso pa- 
tológico (figura 12-9). 

El mesenterio se extiende en dirección anterior desde el 
retroperitoneo y contiene los vasos sanguíneos esplácnicos 
y el intestino delgado unido a él'”. Es difícil de ver en la 
ecografía, pero se identifica cuando existe una linfadenopa- 
tía en su interior. Las láminas del mesenterio se ven de for- 
ma irregular como líneas ecogénicas**. 


Patología retroperitoneal 


La manifestación más frecuente de la patología retroperi- 
toneal es la presencia de una masa (véanse figuras 12-10 
a 12-18)”. Otros signos ecográficos de enfermedad son 
el desplazamiento de las estructuras a una localización 
anormal (véanse figuras 12-10E, 12-12B, 12-15 y 12-16), 
invasión directa de los órganos adyacentes (véase figu- 
ra 12-17), asimetría de las estructuras normales, deli- 
mitación del contorno de estructuras normales por la en- 
fermedad (véase figura 12-12A) y pérdida de detalle 
retroperitoneal. 

Al descubrir una masa retroperitoneal el ecografista 
debe*”: 


+ Explorarla en 2-D y comprobar que es real. 
+ Seguir toda su circunferencia y medirla. 

+ Evaluar la presencia de aire o calcio. 

+ Evaludr si está fija o libre. 
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FIGURA 12-11. Ganglios linfáticos paraaórticos. Múltiples masas hipoecoicas rodean la aorta y sus ramas. La aorta está 
desplazada en dirección anterior respecto a la columna vertebral (flechas) por los ganglios retroaórticos. Ecografía sagital (A) y transversal (B), 


(Por cortesía de Stephanie R. Wilson, M.D., University of Toronto.) 


A B 


FIGURA 12-12. Invasión del retroperitoneo por neoplasia maligna en dos pacientes. A. Ima; 
(AO). Los orígenes del tronco celíaco (TC) y de la arteria mesentérica superior (AMS) están incluidos en una densidad de partes blandas 


poco definida, que también dibuja el contorno del borde anterior de la aorta. B. Imagen sagital de la vena cava inferior. Está separada de la 
fadenopatía retroperitoneal. 


n sagital de la aorta 


columna vertebral (CV), que es posterior. La masa de partes blandas que rodea y estrecha la vena cava es una linf 
(A, por cortesía de Stephanie R Wilson, M.D., University of Toronto; B, por cortesía de J. W. C harbonceau, M.D., Mayo Clinic.) 


+ Determinar su ecogenicidad interna y flujo Masas sólidas 
sanguíneo. 
+ Conocer si es quística, sólida o vascular. Suelen clasificarse en linfadenoparía, neoplasia maligna pri- 


s le- 


+ Determinar la relación de una masa con otros maria, neoplasia maligna secundaria, infecciones y otr: 


órgano siones que pueden aparecer como masas sólidas en la eco- 


+ Buscar su origen. 
+ Comprobar el «signo del pico», «órgano incrustado» uno de estos tipos basándose únicamente en su aspecto eco- 


vasos sanguíneos y estructuras. 


grafía. Con frecuencia resulta imposible asignar la masa a 


y del «órgano fantasma» (véase figura 12-10). gráficó. 
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Linfadenopatía. El objetivo de la ecografía es detectar gan- 
lios linfáticos retroperitoneales aumentados de tamaño, ca- 
racterizarlos y medirlos con precisión (véanse figuras 12-11, 
12-13 y 12-14)”. Aunque la ecografía es superior a la TC 
en algunos pacientes delgados para detectar una adenoparía 
retroperitoneal, la TC suele ser la técnica de imagen de elec- 
ferencia que pue- 


ción porque proporciona una imagen de rel 
de repetirse del retroperitoneo que no está degradada por el 
gas intestinal. La medición del tamaño del ganglio retrope- 
ritoneal es más sencilla con TC y los ganglios intraperitoneales 
aumentados de tamaño, que están presentes en el 50% de 
los pacientes con linfoma no hodgkiniano en el momento 


del diagnóstico*%, se ven mejor con TC. 

En el abdomen, el criterio más útil para evaluar la afec- 
tación ganglionar es el tamaño del ganglio. 

Si el único criterio aplicado a los ganglios abdominales es 
el tamaño pueden pasarse por alto algunos trastornos, ya que 
se ha comprobado que el 10% aproximadamente de los pa- 
cientes con linfoma tienen afectación de ganglios con tama- 
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a A 


Aguja de 
biopsia 


FIGURA 12-13. Ganglios linfáticos retroperitoneales. 
TC (A) y ecografía transversal en la línea media de la región 
abdominal inferior (B) en la que se ve una masa hipoecoica grande 
(punta de flecha) inmediatamente a la izquierda de la aorta (a) sobre 
el músculo psoas izquierdo. Las flechas demuestran el trayecto de una 
aguja de biopsia, con la que se detectó un linfoma. C. Corte 
transversal del Visible Human de una lesión teórica (óvalo rosa) sobre 
el psoas izquierdo. Las flechas muestran las direcciones posibles para 
introducir la aguja, así como las posiciones del transductor. 


ño normal. En la ecografía los ganglios malignos suelen ser 
redondeados u ovalados y tienen una proporción longitudi- 


nal/transversal menor de 2. El ensanchamiento cortical ex- 


CRITERIOS PARA EVALUAR UNA 
ENFERMEDAD DE LOS GANGLIOS 


LINFÁTICOS 
Localización Tamaño Clasificaciór 
anatómica 
Abdomen <1,0 cm = normal 
<1,0 cm, única ospechosa 
<1,5 cm, única = anormal 
>1,0 cm, múltiple = anormal 
Retrocrural >0,6 cm anormal 
Pélvica >1,5 cm = anormal 
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FIGURA 12-14. Metástasis de adenocarcinoma 
gástrico. Ecografía transversal abdominal superior izquierda con 
una masa retroperitoneal izquierda pequeña (cursores y número 2) 
en la superficie del diafragma izquierdo por detrás del lóbulo 
hepático izquierdo que se demostró mediante biopsia que era una 
metástasis de adenocarcinoma gástrico. La lesión hipoecoica en el 
lóbulo izquierdo suprayacente es también una metástasis. 


ati 


céntrico y un hilio ecógeno estrecho o ausente son indi 
vos de neoplasia maligna“. También hay que sospechar que 
se trata de un trastorno maligno cuando en la imagen Doppler 


A 


color se observan regiones intraganglionares avasculares y los 


pa 


. . C 250 
os intraganglionares están desplazados o deformados”. 
Aunque la biopsia con aguja pocas veces oftece al anatomo- 
ción necesaria para alcanzar el diag- 


patólogo toda la informa 
nóstico en pacientes con linfoma, la biopsia guiada con eco- 
grafía es útil para distinguir el linfoma de otras enfermedades, 
para evaluar la respuesta al tratamiento y para diagnosticar al- 
gunas infecciones” '”>. Pueden emplearse diferentes vías de 


abordaje (véase figura 12-13C). En general, es mejor elegir 
el trayecto más corto y con menos obstáculos hasta la lesión 
para facilitar una buena visibilidad ecográfica y emplear una 
récnica estándar”. Habitualmente resulta prudente buscar 
ganglios más superficiales en los pacientes con adenopatía 
retroperitoneal, ya que esto podría facilitar la biopsia. 

La adenopatía retroperitoneal es más frecuente en pre- 
sencia de linfoma (véanse figuras 12-11 y 12-13A, B). Existe 


una adenopatía paraaórtica en el 25% de los pacientes con 
diagnóstico reciente de enfermedad de Hodgkin y en el 50% 


delos pacientes con linfoma no hodgkiniano****, La ecogra 
fía tiene una precisión del 80% al 90% en el linfoma gan- 
glionar retroperitoncal y permite también detectar enferme- 
dad extraganglionar”. El aspecto ecográfico es variable. Lo 
más frecuente es la presencia de masas hipoecoicas o masas 
anecoicas diferenciadas tanto en posición anterior como pos- 
terior a los grandes vasos (véase figura 12-11). Estos ganglios 
transmiten mal el sonido y; a diferencia de los quistes, no pre- 


FIGURA 12-15. Carcinoma de células renales sarcomatoide metastásico originado en la fosa ilíaca 


izquierda de un riñón trasplantado con diseminación cefálica al retroperitoneo. Ecogra 


a transversal (A) y TC 


con contraste (B) que demuestran una masa lobulada grande retroperitoneal izquierda en el espacio pararrenal anterior (flechas grandes o +) 
que desplaza el estómago, páncreas y el intestino en dirección anterior. Desplaza la aorta (A) ligeramente a la derecha. Los riñones nativos 
son pequeños y el izquierdo presenta hidronefrosis (flecha abierta). A, aorta; flecha fina larga (en A) y flecha corta (en B), arteria mesentérica 


superior; Í, vena cava inferior; p, psoas. . 
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FIGURA 12-16. Neuroma procedente de la cadena nerviosa simpática a la altura del tronco celíaco. Imagen 


próxima al tronco cel 


al en escala de grises (A) y Doppler color (B) de la aorta a la altura del tronco celíaco. Se ve una masa sóli 
¡co que se ve en color, C y D. TC de confirmación en la que se ve la masa sólida bien definida adyacente al tronco 


a bien delimitada muy 


celíaco, que permanece permeable e indemne. (Por cortesía de Stephanie R. Wilson, M.D., University of Toronto.) 


sentan una mayor transmisión a su través”, En ocasiones los 
ganglios se funden para formar un manto hipoecoico de te- 
jido que rodea la aorta y que puede separarla de la columna 
vertebral (véase figura 12-11). El linfoma extraganglionar 
también suele ser hipoecoico y puede propagarse directamente 
desde los ganglios a los órganos sólidos o puede surgir de novo 
en el espacio retroperitoneal y músculos retrofasciales. Esto 
se produce con más frecuencia en el linfoma relacionado 
con sida y en el linfoma en otros pacientes inmunodeprimi- 


dos. Se ha comprobado que la morfología ecográfica no se 
correlaciona con el patrón histológico””. Si la masa dibuja los 
límites de la aorta en lugar de estar muy próxima a ésta (véa- 
se figura 12-114), es razonable presuponer que los ganglios 
son realmente retroperitoneales, por lo que hay que ajustar 
los portales de radiación de forma apropiada”. 

Las metástasis retroperitoneales se producen por disemi- 
nación linfática o hematógena o por extensión directa desde 
órganos sólidos o desde la cavidad peritoneal adyacente. Pueden 
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FIGURA 12-17. Leiomiosarcoma retroperitoneal. 
Ecografía longitudinal del retroperitoneo izquierdo en la que se ve 
un tumor mixto extenso (lechas) más sólido en la zona anterior y 
más quístico en la posterior. 


mantenerse confinadas en los ganglios linfáticos o pueden pro- 
pagarse fuera de éstos. Lo más frecuente es que las metástasis 
os, aunque tam- 


correspondan a tumores testiculares y pélv 
bién aparecen metástasis por cáncer de pulmón, melanoma y 
digestivo, La invasión directa del rerroperitoneo se asocia tam- 
bién con frecuencia a cáncer de páncreas (véase figura 12-124). 

El aspecto ecográfico de la enfermedad ganglionar ma- 
ligna no linfomatosa es variable, aunque estos ganglios no 
suelen ser tan hipoecoicos como los afectados por linfoma y son 
más ecógenos y heterogéneos con frecuencia. La ecografía es 


A 


menos precisa para evaluar las metástasis ganglionares que para 
evaluar el linfoma. En pacientes con tumores testiculares alcanza 
una sensibilidad del 31% y una especificidad del 87%, 

La infección puede causar también linfadenoparía, igual 
que el sida y el linfoma relacionado con sida. Los aspectos 
ecográficos también son inespecíficos. 

Uno de los tumores más importantes, aunque infrecuente, 
localizado en el retroperitoneo es el tumor de células ger- 
minales”**. La mayoría son lesiones secundarias. Cuando 
se detecta un tumor de células germinales primario retro- 


peritoneal es esencial explorar con atención el escroto 
sta lesión puede ser benigna o maligna y por lo general es 
¿n la población infantil hay que sospechar un 


heterogénea 
teratoma si se observa un nivel grasa-líquido o una zona 


amplia de calcificación 
Tumores retroperitoneales primarios. Son neoplasias infre- 
cuentes que se originan y desarrollan en el espacio retroperi- 
toneal pero no sin conexión con los órganos retroperitonea- 
les adyacentes”. La mayoría son de origen mesenquimal (véanse 
figuras 12-15 y 12-17) y entre el 70% y el 90% son malignos 
alos hombres que a las mu- 
22% 


en el adulto. Afecta tres veces mé 
jeres y la supervivencia a los 5 años oscila entre el 
el 509%. Los más frecuentes son el liposarcoma, leio- 
miosarcoma (véase figura 12-17) y el histiocitoma fibroso 
maligno'***“. La fijación del tumor y la invasión de estruc- 
turas adyacentes son los signos de peor pronóstico. La esci- 
sión quirúrgica completa consigue mayor tasa de curaciones, 


aunque con frecuencia es técnicamente muy difícil“, 

La ecografía consigue pocas veces un diagnóstico especí- 
fico porque existe una superposición marcada en el aspecto 
ecográfico de los tumores retroperitoneales, con la mayoría 
de las lesiones grandes y heterogéneas y muchas de ellas con 
quistes en su interior (véanse figuras 12-17 y 12-18), El 
aumento de ecogenicidad en el interior de masas retroperi- 


toneales puede estar relacionado con grasa, calcificación”, 
aumento de la vascularización“? o hemorragia *%, Los tu- 


B 


FIGURA 12-18. Sarcoma de células mixtas. Ecografía transversal abdominal superior (A) y longitudinal sagital (B) de una masa 
retroperitoneal en la línea media e hipocondrio izquierdo que corresponde a un sarcoma de células mixtas. Obsérvese también el depósito 


metastásico en la región posterior del hígado en la ecografía transversal. AO, aorta. 
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mores de origen muscular suelen ser hipoecoicos (véase f 
gura 12-17), mientras que las masas hipoecoicas suelen co- 
responder a lipomas en los que la grasa es indistinguible de 
la grasa retroperitoneal adyacente 

unque la TC ofrece con frecuencia una visión global más 


apropiada de una lesión retroperitoneal (véase figura 12-154), 
la ecografía permite apreciar mejor si se trata de una lesión 
fija o si ha invadido estructuras adyacentes, ambas caracterís- 
ticas importantes para el pronóstico y la planificación quirúr- 
gicaó!%, La ecografía permite también una biopsia rápida y 
precisa de las masas retroperitoneales (véase figura 12-13C) 
Es prudente hacer una ecografía Doppler en todas las ma- 
sas retroperitoneales antes de la biopsia para evitar puncio- 
nar o drenar un aneurisma (figura 12-19)%. 


FIGURA 12-19. Seudoaneurisma pancreático. Imagen 
Doppler color transversal del hipocondrio derecho (A) y TC con 
contraste (B) en las que se observa un seudoaneurisma grande de 
paredes gruesas ligeramente ventral y a la derecha de la cabeza del 
páncreas, C. Arteriografía que muestra cómo se rellena a partir de 
tuna rama inferior de la arteria gastroduodenal. Este seudoaneurisma 
se trató con éxito mediante embolización. 


Fibrosis retroperitoneal. La fibrosis retroperitoneal (enfer- 
medad de Ormond) (figuras 12-20 y 12-21) es idiopática en 
el 8% se asocia a neoplasia maligna 
infiltrante gástrica, pulmonar, de 


129 


el 68% de los casos. 
(neoplasia secunda 
mama, colon, próstata y riñón) y en el 
uso de metisergida. Otras asociaciones menos frecuentes 
son enfermedad de Crohn, estruma de Riedel, colangitis 
esclerosante, radioterapia, cirugía de aneurisma o fuga, 
fección retroperitoneal y fuga de orina”? 

Cuando se localiza alrededor de la aorta se denomina 
aneurisma inflamatorio y se desconoce su causa”””?. Los 
cambios histológicos observados en ambos trastornos con- 
sisten en acumulaciones de tejidos fibrosos con infiltración 


h se asocia al 


inflamatoria asociada de la cara anterior de la aorta, VCI y 
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TUMORES RETROPERITONEALES PRIMARIOS 
e 


Origen mesenquimal 


Neurilemoma 


Lipoma/liposarcoma 
Neurofibroma 


Leiomioma/leiomiosarcoma 
Hemangiopericitoma/ 
angiosarcoma 
Fibroma/fibrosarcoma 
Rabdomioma/ 


Origen neurogénico 


Schwannoma maligno 

Neuroblastoma/ 
ganglioneuroblastoma 

Ganglioneuroma 


Restos embrionarios 


Teratoma 

Seminoma 

Tumor del saco vitelino 
embrionario 

Tumor de Wilms 


rabdomiosarcoma Paraganglioma/ 
Histiocitoma fibroso maligno feocromocitoma 
Mesotelioma 
Condrosarcoma 
Osteosarcoma 


Hemangioma 


FIGURA 12-20. Fibrosis retroperitoneal. A. TC que muestra una zona poco definida de radiodensidad aumentada 
inmediatamente ventral al sacro en un paciente con hidronefrosis bilateral. Ba Ecografía transrectal con la misma orientación que muestra el 
sacro (flechas grandes). Inmediatamente por delante se ve una zona hipoecoica (flechas pequeñas) y el tejido entre la sonda y las flechas 


pequeñas era hipervascular. La biopsia guiada con ecografía ident 


músculos psoas%%7". Se trata de un diagnóstico importante 
porque si pasa desapercibido puede provocar insuficiencia re- 
nal o puede confundirse con trastornos más graves. Suele 
responder bien al tratamiento farmacológico. 

El aspecto ecográfico es inespecífico. Las acumulaciones 
fibrosas son en su mayoría masas hipoecoicas, de bordes li- 
sos y homogéneas que a menudo parecen una placa alrede- 
dor de la aorta distal (véase figura 12-21). En los casos en 
los que no son evidentes estos conglomerados fibrosos, la 
característica desviación medial de los uréteres puede ha- 
cernos sospechar el diagnóstico. Aunque la TC es la récni- 
ca diagnóstica de elección”, la ecografía puede ayudar a se- 


guir la respuesta de los uréteres y de las masas a los corticoides 
y a intervenciones de otro tipo. 

Otras masas y seudomasas retroperitoneales. Una masa 
retroperitoncal puede ser benigna como los riñones en 
herradura (figura 12-22), riñones ectópicos, quistes de du- 
plicación intestinal y páncreas de localización baja. Quizá 


¡có una fibrosis retroperironeal. 


el problema más frecuente con la ecografía se produce cuan- 
do un asa de intestino aperistáltico simula una masa ver- 
dadera. Suele ser posible diferenciarlo cambiando la posi- 
ción del paciente durante la exploración y observando la 
región mientras el paciente bebe. La hemorragia retrope- 
ritoneal aguda, un trastorno potencialmente mortal”, pue- 
de ser muy ecógena y se observa como una masa localizada 
(figuras 12-23 y 12-24 J%. Las vas 
bién lesiones sólidas”*, igual que la hematopoyesis extra- 
medular, esplénulos y esplenosis. 


es pueden simular tam- 


Acumulaciones de líquidos 


Habitualmente se localizan en el retroperitoneo. Pueden ser 
hematomas (véanse figuras 12-23 y 12-24)”, linfoceles”*”*, 
abscesos "*', urinomas (véase figura 12-9B)*'"*, tumo- 
res quísticos”, tumores de células germinales”, quistes 
retroperitoneales””, quistes renales exofíticos, linfangio- 
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mas'**, hamartomas quísticos””, varices venosas”*” y sis- 


latados (véase figura 12-21C) 


temas colectores renales 
Muchos de estos trastornos tienen un aspecto ecográfico simi- 
lar, por lo que su localización en un compartimiento determi- 
nado ayuda a diagnosticar tanto su naturaleza como su origen. 
Quistes primarios y linfangiomas. Los quistes retroperi- 
toneales primarios son con frecuencia grandes y por lo ge- 


neral tienen el aspecto ecográfico de un quiste simple”. Los 
linfangiomas**** son malformaciones congénitas del siste- 
ma linfático y consisten en quistes unilobulados o multilo- 
bulados con tabiques gruesos. En el 44% de los casos pre- 
sentan partículas en su interior. El diagnóstico es importante 
porque las lesiones extirpadas de forma incompleta pueden 
provocar una ascitis quilosa abundante o una recidiva local. 
Linfoceles. Los linfoceles' son frecuentes tras 
intervenciones quirúrgicas. Aparecen en el 10% al 


27% de 


los pacientes tras linfadenectomía”* de estadificación y son 
La ma- 


frecuentes en la vecindad de riñones trasplantados” 


FIGURA 12-21. Fibrosis retroperitoneal con 
hidronefrosis del riñón. Ecografías sagital (A) y transversal (B) 
de la aorta en las que se observa una masa de partes blandas anterior 
y a la izquierda de la aorta. Se trata de una masa lisa que parece una 
linfadenopatía. C. El riñón izquierdo presenta una hidronefrosis de 
grado III relacionada con la obstrucción ureteral, (Por cortesía de 
Stephanie R. Wilson, M.D., University of Toronto.) 


yoría son pequeños, se forman en 10 a 21 días tras la ciru- 
gía y desaparecen de forma espontánea. El tratamiento de las 
lesiones de mayor tamaño es la cirugía, drenaje percutáneo 
y la inyección de sustancias esclerosantes 

La mayoría de los linfoceles son anccoicos y parecen quis 
tes simples/?%%, Entre el 20% y el 50% son masas complejas 
tabicadas que no suelen tener relevancia clínica. La mayoría 
de los linfoceles se localizan en posición lateral a la vejiga y 
en los 3 cm adyacentes a la pared abdominal, pero pueden 
localizarse en cualquier lugar en el interior del abdomen y la 
pelvis”*. A menudo resulta dificil distinguirlos de un absce- 
so, hematoma o urinoma, sobre todo si presenta partículas 
en su interior. El dolor a la palpación y el aumento de ta- 
maño localizado suele hacer pensar en una infección”! 
Urinomas. En muchos hospitales, los urinomas aparecen 
como complicación de una intervención quirúrgica, aun- 
que también pueden estar provocados por una obstrucción 
ureteral avanzada y por un traumatismo”. Los urinomas 
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FIGURA 12-22. Riñón en herradura. Ecogr 
transversal que muestra el istmo (flecha) de un riñón en herradura 
sobre la aorta distal (a). C, columna vertebral. 


FIGURA 12-23. Hematoma postarteriografía. Masa 
izquierdo. La ecografía longitudinal se 
realizó 3 horas después de una arteriografía. El extenso hematoma 
retroperitoneal (cursores) es de ecogenicidad intermedia. 


persistentes pueden inducir fibrosis o infectarse. Suelen de- 
saparecer tras drenaje del sistema colector con o sin coloca- 
ción de endoprótesis en el urérer”, Clásicamente, son acu- 
mulaciones retroperitoncales hipoecoicas que a menudo se 
adaptan a la forma del compartimiento en el que se locali- 
zan (véase figura 12-9B). 

Varices. Las varices pueden parecer quísticas o ecogénicas en 
la ecografía en modo B. La ecografía Doppler confirma ha- 
bitualmente el diagnóstico, pero es importante ajustar los pa- 
rámetros Doppler de forma apropiada para ver el flujo lento. 
Seudoquistes pancreáticos. Se trata de cavidades con lí- 
quido bien delimitadas que se forman alrededor del pán- 
creas tras episodios de pancreatitis. La localización más fre- 
cuente es el espacio al anterior (véase figura 12-90)" 
aunque puede localizarse en cualquiera de los espacios re- 
troperitoneales, sobre todo si el jugo pancreático disuelve la 
32. La aspiración diagnóstica es muy útil con fre- 


fascia 
cuencia para diferenciarlos de otras acumulaciones de lí- 
quido claro y puede ayudar al tratamiento. 


Hemorragia retroperitoneal. La hemorragia retroperito- 
neal se produce por un defecto de coagulación del paciente”, 
rotura vascular espontánea”, rotura vascular traumática, in- 
tervención médica”?92% o de forma secundaria a hemorra- 
gia en un tumor o por invasión de un vaso sanguíneo. También 
El sangrado suele localizarse 


se ha descrito tras litotricia”. 
en el músculo psoas y en el espacio perirrenal (véanse figu- 
ras 12-23 y 12-24). Puede ser muy difícil diagnosticar un 
, sobre todo en las fases iniciales. 


hematoma del ps 
La hemorragia retroperitoneal aguda puede ser catastró- 


fica”?, pero con frecuencia es contenida por las capas fas- 
ciales que pueden taponar el proceso y obviar la necesidad 
de cirugía. En la fase aguda es esencial estabilizar al pacien- 
te antes de realizar estudios de imagen. Es preferible la TC 
a iden- 


ala ecografía, porque es más sensible y específica 
tificar la presencia y extensión del problema”. 

El aspecto ecográfico de la hemorragia retroperitoneal es 
variado (véanse figuras 12-23 y 12-24). Los hallazgos eco- 
gráficos más frecuentes son las masas sólidas o quísticas. Las 
lesiones quísticas pueden ser completamente sonolucentes, 
como el urinoma (véase figura 12-9B) o muy ecogénicas e 
indistinguibles de la grasa adyacente en la fase aguda o cró- 
nica (véase figura 12-24A, C). Los residuos celulares pue- 
den depositarse en la zona declive en un hematoma, difi- 
cultando su distinción de un absceso. Las propiedades de los 
coágulos de sangre cambian con el tiempo. Algunos exper- 
tos indican que es posible hacer una estimación grosera del 
tiempo de evolución del coágulo basándose en su ecogeni- 
cidad”, porque los coágulos de fibrina densos, que apa- 
recen en una fase avanzada, son más ecógenos que los coá- 
gulos de fibrina laxos”, que son más frecuentes en una fase 
temprana”. 


Infecciones retroperitoneales 


Estas infecciones pueden ser primarias o pueden estar cau- 
sadas por la diseminación desde un órgano adyacente, como 
el riñón, intestino o columna vertebral. Una colección lí- 
quida preexistente como un seudoquiste pancreático puede 
sufrir una infección secundaria. Las infecciones paraverte- 
brales pueden tener su origen en infecciones del disco o del 
cuerpo vertebral. La diverticulitis y la enfermedad de Crohn 
son trastornos intestinales en los que el proceso inflamatorio 


puede propagarse al retroperitonco. Entre los factores pre- 
disponentes destacan la diabetes mellitus, obstrucción ureteral, 
sida, traumatismo o cirugía y abuso de alcohol o drogas. 

El drenaje percutáneo es una prueba diagnóstica impor- 
tante que también es el tratamiento de elección en la mayoría 
de los casos de infección retroperitoneal. En muchos casos 
puede ser el único tratamiento necesario. 

El aspecto ecográfico suele ser inespecífico, por lo que 
resulta complicado distinguir un absceso de otras coleccio- 
nes o masas. Puede resultar difícil detectar aire en el inte- 
rior de un absceso mediante ecografía, y, cuando se sospe- 
cha, hay que realizar una radiografía simple o una TC del 
abdomen. También resulta complicado distinguir las asas 
intestinales aperistálticas, uréteres dilatados, aneurismas 
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UP 


MiñÓm derecho 


Cc 


trombosados y vasos de un absceso porque estos trastor- 
nos pueden producir seudoacumulaciones de líquido. 
Pielonefritis xantogranulomatosa. Se trata de una infección 
renal crónica infrecuente que produce aumento de tamaño 


del riñón, destrucción del parénquima e infiltración pronun- 
ciada del riñón por macrófagos cargados de lípidos!910!, 
Existen cálculos en más del 80% de los casos y es frecuente la 
obstrucción. Por lo general afecta a todo el riñón y existe una 
reacción fibrosa circundante intensa. Suele estar afectado el 
espacio perirrenal y pararrenal. El riñón contiene a menudo un 
¡culo en cuerno de venado. En la ecografía suele verse con 
'acilidad el riñón aumentado de tamaño, así como los absce- 


sos adyacentes cuando están presentes. Los cálculos no son a 
menudo tan evidentes como cabría esperar porque la fibrosis 
perirrenal amortigua el haz de ultrasonidos. Pueden verse zo- 
nas hipoecoicas mal delimitadas en los sistemas colectores! 


FIGURA 12-24. Hemorragia retroperitoneal en el 
tiempo. Ecografías transversales secuenciales del riñón derecho en 
un paciente con una pequeña laceración renal y un hematoma 
combinado perirrenal y pararrenal posterior (fechas) tras un accidente 
de tráfico. A. Dos días después del accidente. B. Doce días después 
del accidente. C. Veintidós días después del accidente. Inicialmente es 
muy difícil detectar el hemaroma combinado perirrenal y pararrenal 
posterior porque su ecogenicidad es muy similar a la de la grasa 
perirrenal. Conforme el hematoma se licua (B) se detecta con más 
facilidad y después de 3 semanas (C), al aumentar la fibrosis, se hace 
más ecógeno y disminuye de tamaño. 


GRANDES VASOS 


Aorta 


La aorta abdominal lleva sangre arteria 
gestivos, riñones, suprarrenales, gónadas, musculatura ab- 
dominal y paravertebral, así como a la pelvis y miembros 
inferiores” 


los órganos di- 


Anatomía 


La aorta entra en el abdomen a través del hiato aórtico del 
diafragma, inmediatamente anterior a la duodécima vére- 
bra torácica (véanse figuras 12-1, 12-6 y 12- 114)”. Descien- 
de en posición anterior y ligeramente a la izquierda de los 
cuerpos vertebrales. En la región superior del abdomen se lo- 
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FIGURA 12-25. Aorta normal. A y B. Ecografías sagitales 


de la aorta en la región superior del abdomen y en la bifurcación 


ilíaca, respectivamente. La pared es lisa y la luz carece de ecos. (Por 
cortesía de J. W. Charboneau, M.D., Mayo Cl 


caliza posterior y ligeramente a la izquierda de la unión gas- 
troesofágica. El ligamento arqueado medio del diafragma 
linda con su superficie anterior y está flanqueado a ambos 
lados por los pilares diafragmáticos. A su derecha se en- 


cuentra la vena ácigos derecha y el conducto torácico y a su 


izquierda la vena hemiácigos. Por debajo de los pilares se si- 
túa inmediatamente a la izquierda de la VCI y posterior a 
la arteria celíaca, AMS, arteria mesentérica inferior, vena re- 


terio. A la al- 


nal izquierda, vasos gonadales y raíz del mes 
tura de LÁ se bifurca en las dos arterias ilíacas comunes”, que 
tienen una longitud aproximada de 5 cm y por lo general se 
localizan ligeramente por delante de las venas correspon- 
dientes (figura 12-25). Las arterias ilíacas comunes se bi- 
furcan en arteria ilíaca interna y externa. La arteria ilíaca ex 

terna se sitúa sobre la cara medial del psoas. 


Las ramas principales de la aorta?” que se ven con frecuen- 


cia en la ecografía son la arteria celíaca (véase figura 12-1), 
las arterias renales (figura 12-26; véase también figura 12-6), 


1) y las ar- 


la AMS (figura 12-27; véase también figura 12 
terias ilfacas comunes. La arteria celíaca es la primera rama 
principal de la aorta abdominal y se bifurca en arteria hepática 
y esplénica a los 3 em de su origen. Tiene forma de Y o de 
T en el plano transversal. La arteria gástrica izquierda se di- 
rige hacia arriba y es visible en algunos casos. Las arterias 
ilíacas internas dan numerosas ramas inmediatamente des- 


pués de la bifurcación de la arteria ilíaca común, pero no 


FIGURA 12-26. Doppler de la arteria renal. Trazado 
normal Doppler color y en modo B de una arteria renal derecha 
en el que se observa el «pico sistólico temprano» típico de las 


personas sanas. 


suelen verse en la ecografía habitual. La arteria ilíaca exter- 
na da origen a la arteria cpigástrica inferior y a la arteria ilía- 
ca circunfleja profunda antes de pasar bajo el ligamento in- 
guinal como arteria femoral común”. 

Otras ramas aórticas que no suelen identificarse son las 
ramas infradiafragmáticas inferiores pares (frénica inferior), 
las arterias suprarrenales medias pares, las arterias gonada- 
reerias lum- 


les pares, la arteria mesentérica inferior y las 
la aor- 


bares primera a cuarta pares. En el extremo distal d 
ta surge la arteria sacra media en dirección posteroinferior 
La identificación de una rama aberrante puede ayudar a 


diagnosticar algunos trastornos. 


Ecografía aórtica 


son una masa ab- 


Las indicaciones de una ecografía aórt 
dominal pulsátil, compromiso hemodinámico en el sistema 
arterial de la extremidad inferior, dolor abdominal y soplo 
abdominal. Esta exploración forma parte integral de una 
exploración abdominal «rutinaria», por lo que resulta pru- 
dente al menos examinar la aorta durante exploraciones ab- 
dominales limitadas por otras indicaciones. Dos estudios 
prospectivos recientes han señalado que la monitorización 


ecográfica de aneurismas aórticos abdominales pequeños 


(<5,5 cm de diámetro) es tan efectiva como la cirugía tem 


prana para prevenir la mortalidad y reduce la morbilidad y 


el coste!021%, Cada vez hay más pruebas que indican que re- 


sulta rentable el cribado mediante ecografía de aneurismas 
5 86-112 

aórticos en poblaciones seleccionadas!'%” 

Las ventanas acústicas adecuadas para explorar la aor- 


ta abdominal son: 


Línea media en el abdomen superior. 


lanco izquierdo con el paciente en supino 
(o decúbito lateral derecho) 
A lo largo de la cara lateral del músculo recto 


abdominal inferior para evaluar los vasos ilíacos 
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FIGURA 12-27. Trazados 
Doppler normales. Aa C. 
Trazados de la aorta proximal, 
media y distal en un voluntario sano 
de 16 años. La velocidad máxima 
disminuye y el trazado se ensancha 
conforme la onda avanza 
distalmente. E. Patrón típico de baja 
istencia en la arteria renal con la 
piga sistólica tempras 
característica de las personas sanas, 
Los trazados de la arteria celíaca (D) 
y arteria mesentérica superior (F) 
son de tipo de baja resistencia en 
fase pospandrial y de may 
resistencia durante el ayuno. 


re 


or 


Objetivos de la ecografía aórtica: 


+ Visualización de toda la aorta y de sus ramas 
principales. 

+ Detección de estenosis ateromatosa, aneurismas, 
disecciones u otros trastornos. 

+ Mediciones, como de los segmentos dilatados. 

+ Evaluación de órganos y estructuras adyacentes. 


Hay que visualizar toda la aorta en el plano transversal 
y longitudinal, y hay que medir con precisión el diámetro 
anteroposterior y transversal''?. Se ve como una estructu- 
ra tubular hipoecoica con paredes ecogénicas (véase figu- 
ra 12-14). Se localiza justo a la izquierda de la línea media, 
aunque su posición es variable cuando está dilatada. Con 
frecuencia resulta difícil verla bien a la altura de las arterias 
renales por el gas intestinal interpuesto. 
Mediciones aórticas normales. La aorta abdominal se afi- 
la desde su extremo craneal al caudal en el 95% de las per- 
sonas y suele tener un diámetro inferior a 2,3 cm en el 
hombre y a 1,9 cm en la mujer'!*!'%, Aumenta de diáme- 
tro un 24% aproximadamente entre los 25 y los 71 años, 
y tanto el diámetro global como el aumento de diámetro 
son mayores en el hombre que en la mujer''*!”. El lími- 
te superior del diámetro aórtico normal varía con la edad, 
porque el diámetro aumenta normalmente hasta un 25% 
en la séptima y octava décadas. En un estudio, el diáme- 
tro normal máximo fue de 2,4 cm a los 60 años de edad y 
3,7 cm a los 75 años'””. El diámetro máximo de la arteria 
ilfaca común es de 1,4-1,5 cm en el hombre y de 1,2 cm 
en la mujer 14119, 
Ecografía Doppler aórtica. La aorta abdominal es un 
tubo elástico distensible!!*!"” fundamental para mante- 
ner el flujo anterógrado de sangre durante la diástole. En 
la sístole actúa como reservorio de líquido en respuesta al 
flujo de entrada pulsátil que recibe del ventrículo izquierdo. 


INDICACIONES DE LA ECOGRAFÍA 
AOÓRTICA 


Masa abdominal pulsátil 

Insuficiencia hemodinámica en el sistema arterial 
del miembro inferior 

Dolor abdominal 

Soplo abdominal 


Disminuye de tamaño durante la diástole al enviar san- 
gre al resto de la circulación de forma mucho menos pul- 
sátil!!S. El patrón normal de flujo en la aorta se clasifica 
como «lujo tapón», una situación en la que la mayoría 
de la sangre en esta sección de la aorta se mueve a la mis- 
ma velocidad (véase figura 12-27)", El patrón de flujo san- 
guíneo en la aorta y en las arterias ilíacas se clasifica como 
de tipo «alta resistencia» (véase figura 12-27). Se produ- 
ce un ascenso brusco de su velocidad anterógrada duran- 
te la sístole, seguido de un descenso rápido de la veloci- 
de flujo inverso. 


dad que culmina en un período brev 


Durante el resto de la di 
anterógrado de velocidad lenta. El análisis Doppler es- 


ole puede haber cierto lujo 


pectral muestra el descenso de la velocidad anterógrada 
máxima y el grado de aumento del flujo retrógrado con- 
forme se avanza de la aorta proximal al sistema ilíaco (véa- 
se figura 12-25). Los patrones de flujo sanguíneo en las ra- 
mas aórticas principales son de tipo «baja resistencia» con 
un bajo índice resistivo y un índice de pulsatilidad bajo 
(véanse figuras 12-26 y 12-27E). Este patrón de flujo san- 
guíneo se caracteriza por un flujo anterógrado continuo 
a lo largo del ciclo cardíaco y por un patrón de velocidad 


más variable a través del vaso sanguíneo que ensancha el 
grosor de la línea espectral. 
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CLIC aja 0 


Preestenosis Estenosis 


Los objetivos de la ecografía Doppler aórtica son: 


+ Validación de toda la aorta y de sus ramas principales 
para determinar su permeabilidad con imagen 
Doppler color. 

+ Detección de estenosis ateromatosas, aneurismas y 
disecciones o de otros procesos patológicos mediante 
demostración de un flujo intraluminal alterado en 
ecografía Doppler color. 

+ Caracterización de estas anomalías mediante trazado 
Doppler espectral. 

+ Definición del lujo en los vasos explorados como de 
tipo «alta resistencia» o «baja resistencia», que puede 
indicar un proceso patológico a favor o en contra 
de la corriente. 


El análisis Doppler color puede confirmar rápidamente que 
se produce artefacto 


la aorta y sus ramas son permeables. 
Doppler color, un trazado Doppler espectral ayuda a deter- 
minar si existe una estenosis verdadera (figura 12-28). El 
análisis Doppler espectral corregido para el ángulo en la es- 
tenosis demuestra de forma característica un aumento de la 
pulsatilidad (índice de pulsatilidad e índice resistivo au- 
mentados) proximal a la estenosis, aumento de la velocidad 


EVIDENCIA DE ESTENOSIS EN 
ANÁLISIS DOPPLER ESPECTRAL 


Aumento de pulsatilidad proximal a la estenosis 

Aumento del índice de pulsatilidad y del índice resistivo 

Aumento de la velocidad sistólica máxima en la 
estenosis 

Aumento de la velocidad diastólica máxima en la 
estenosis 

Turbulencia inmediatamente postestenosis 

Atenuación de la onda a distancia de la estenosis 


FIGURA 12-28. Trazados Doppler 
alrededor de una estenosis. A. Preestenosis 
El flujo anterógrado de sangre se ve dificultado por el 
estrechamiento, lo que produce un trazado de tipo 
aórtico o de alta resistencia. B. En la estenosis. El Aujo 
es de alta velocidad y turbulento con alteración del 
patrón normal de lujo laminar. C. Postestenosis. 
Existe un flujo relativamente escaso respecto al tamaño 
del vaso, por lo que el flujo tiene un patrón parvns 
tardus 


Postestenosis 


máxima diástolica y sistólica junto a la estenosis, turbulen- 
cia inmediatamente postestenosis y amortiguación de la 
onda bastante distal a la estenosis (véase figura 12-28)''9"% 
Hay que hacer una cartografía de la estenosis y comprobar 


la onda y la velocidad sistólica máxima 


Patología aórtica 


La aorta abdominal y sus ramas principales se afectan por ate- 
roma”, formación de aneurisma!” trastornos del tejido con- 


a 94105, trombosis, infecciones!” y despla- 


juntivo'22, rotura 
zamiento o invasión por trastornos en estructuras adyacentes. 
Enfermedad ateromatosa. El ateroma, o aterosclerosis, es un 
trastorno de la pared vascular caracterizado por la presencia 
de depósitos de lípidos en la íntima (figura 12-29). La placa 
ateromarosa está formada por material blando similar a una 
papilla que puede depositarse en la luz del vaso, causando un 


FIGURA 12-29. Aneurisma aórtico con placa 
excéntrica. Se ha formado un trombo en una zona localizada 


de la placa (flecha) que sobresale en la luz del vaso. Se le ve 
vibrar» en la luz durante ecografía en tiempo real y es una fuente 


potencial de émbolos. 
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FIGURA 12-30. Enfermedad de Takayasu. La RM 
coronal muestra el estrechamiento de la aotta abdominal en su 
zona media, que es la segunda manifestación más frecuente de esta 
enfermedad. 


émbolo distal o un trombo local o ambos. Estas placas pro- 
ducen irregularidad en la pared y con frecuencia reducen la 
luz del vaso con isquemia distal'*'. La enfermedad estenóti- 
ca u oclusiva se localiza con más frecuencia en la porción in- 
frarrenal de la aorta. El ateroma puede asociarse también a 
debilitamiento de la pared y formación de aneurisma”. 

La incidencia de enfermedad ateromatosa aumenta con 
la edad y afecta con más frecuencia al hombre que a la mu- 
jer!?!. Afecta a la aorta, arterias ilíacas y a otras ramas aórti- 
cas y es más frecuente en la pared posterior de la región aor- 
toilíaca!?!, Se asocia al hábito de fumar, diabetes mellitus, 
hipertensión y elevación de la concentración de la fracción 
de lipoproteínas de baja densidad del colesterol sérico!” 

Si existe dolor intenso en el miembro inferior es prudente 
evaluar todo el árbol arterial del miembro inferior para des- 
cartar émbolos y detectar otras estenosis! !*. De forma simi- 
lar, la presencia de una onda atenuada en la arteria femoral 
común debe llevarnos a investigar una lesión estenótica en 
un punto más proximal del árbol arterial (figura 12-30). 

La ectasia se produce cuando la aorta aumenta no sólo 


en su diámetro transversal, sino también en longitud verti- 
cal, lo que hace que la aorta abdominal se retuerza, por lo 
general en dirección anterior y hacia la izquierda. 

Un aneurisma es una dilatación en un vaso sanguíneo, 
bien localizada o difusa (figura 12-31)'”. Desde un punto de 
vista histológico se clasifican en aneurismas verdaderos (véan- 
se figuras 12-31B, 12-32 y 12-33) que están revestidos por 
las tres capas de la aorta y aneurismas falsos (seudoaneuris- 


mas) que no tienen las tres capas (véanse figuras 12-31C, 
12-34 y 12-35). Los aneurismas verdaderos se forman cuan- 
do disminuye la resistencia a la tracción de la pared (véase fi 
gura 12-318). Una minoría de aneurismas verdaderos se de- 
ben a enfermedades subyacentes claramente identificables que 
predisponen a los pacientes afectados a la formación de un 
aneurisma, como síndrome de Marfan, síndrome de Ehle 
Danlos (figura 12-36), ectasia anuloaórtica, disección aórti- 
ca familiar y degeneración mucoide intimomedial. No obstante, 
la mayoría de los aneurismas verdaderos son idiopáticos**'2212, 
En los aneurimas falsos o seudoaneurismas la sangre 
escapa por un orificio en la capa más interna del vaso (la ín- 
tima), pero queda contenida por las capas más superficiales 
de la aorta o por el tejido adyacente (véanse figuras 12-31C, 
12-34 y 12-35). La mayoría de los seudoaneurismas son 
protuberancias redondas u ovales de la arteria. La sangre 
entra durante la sístole y sale durante la diástole (véase figu- 
ra 12-34). Pueden estar causados por infección (micótica!”*) 
o por traumatismo, cirugía o técnicas de radiología inter- 
vencionista (véanse figuras 12-34 y 12-35), 
Aneurismas de la aorta abdominal. Los aneurismas de la 
aorta abdominal (AAA) son aneurismas verdaderos (véase 
figura 12-31B), el 95% de los cuales son infrarrenales. De 
los pacientes con AAA, el 30% al 60% están asintomáticos, 
y el resto presenta dolor abdominal, en la espalda o en la 
pierna!"*. También pueden detectarse tras una fuga o rotu- 
ra. Aunque los AAA están íntimamente relacionados con la 
aterosclerosis, su origen es multifactorial'*"*** porque la ma- 
yoría de las personas con placas de ateroma no presenta un 
aneurisma!'**, Además, los pacientes con AAA presentan 
con frecuencia arteriomegalia, con unos vasos un 40% a un 


50% más grandes que los pacientes con enfermedad oclu- 
p 131,132 


siva crónica ateromatosa aórtica (véase figura 12-24) 
Los parientes cercanos tienen un mayor riesgo de enferme- 
dad'941% (se calcula una elevación del riesgo del 11% al 
189 en familiares de primer grado) y parece que la inerva- 
ción adecuada de la aorta podría ayudar a detener la for- 
mación del aneurisma, porque la aorta tiene mayor tamaño 
en los pacientes con lesiones medulares'””. 

Se desconoce la incidencia real de los AAA, pero algunos 
estudios señalan una prevalencia del 5% al 10% en hombres 
mayores de 60 años!"11519é141. La incidencia es más alta en 
hombres ancianos, ya que entre el 70% y el 90% de los AAA 
afectan a hombres mayores de 65 años!"”, Se han llevado a ca- 
bo varios intentos para realizar el cribado en grupos o subgru- 
pos de ancianos de riesgo elevado“ 'W01911:136:190.1401 e 
pero no se ha alcanzado el consenso. 

Varios estudios han observado que las mediciones eco- 
gráficas de los AAA (figura 12-37) son precisos y reprodu- 
a reaol 

Las complicaciones conocidas de los AAA idiopáticos 
son rotura, trombosis, disección, embolia distal, infección 
y obstrucción e invasión de estructuras adyacentes!*', Las 
complicaciones más frecuentes de los AAA son la oclusión 
o estenosis de ramas arteriales''*, que están más relaciona- 
das con el ateroma que con el aneurisma. Pueden localizar- 


se en cualquier lugar, pero son más frecuentes en la arteria 
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FIGURA 12-31. E de las capas de la aorta normal. A. Normal. Existen tres capas: la íntima interna (beige (37) la 
media (marrón [m]) y la adventicia externa (azul claro [a]). LN, luz verdadera. B. Ancurisma verdadero: el vaso aumenta de tamaño, así 
omo las tres capas de su pared. C. Ancurisma falso: el vaso aumenta de tamaño pero parte de la porción sobresaliente de la luz verdadera 
está cubierta sólo por la adventicia (a). Se ha herniado a través de la íntima (i) y de la media (m), D. Aneurisma disecante: aunque el 
diámetro externo de la aorta ha aumentado, el diámetro de la luz verdadera no ha cambiado. No obstante, una nueva luz o «luz falsa» (LE) 
se ha abierto en el interior de la media y no está revestida por la íntima 


mesentérica inferior y arterias renales. Existe un tipo espe- 
Ps 


cial de seudoaneurisma, el aneurisma disecante' en 


el que la sangre sale de la luz del vaso a través de un de 
to en la íntima, recorre una distancia variable en el espesor 
de la pared y vuelve a entrar en la aorta en un punto más 
distal del sistema arterial (figura 12-31D). 


Rotura aórtica. La complicación más catastrófica del aneu- 
risma aórtico es la rotura aórtica, con una tasa de mortalidad 
de al menos el 50%. La mayoría de los aneurismas que se 
rompen no habían sido detectados antes de la rotura!'9!% 
La evolución natural indica una incidencia acumulativa de 
rotura del 25% a los 8 años en aneurismas mayores de 5 cm 
de diámetro anteroposterior (figura 12-33C, D)'*. Existe 


una incidencia acumulativa de rotura del 5% durante el mis- 


mo período para los aneurismas aórticos abdominales con un 
diámetro anteroposterior entre 3,5-4,9 cm (figuras 12-32, 
12-33A, B) y una incidencia del 0% para aneurismas con un 


FIGURA 12-32. Aneurisma aórtico abdominal 
sacular. Ecografía sagital de un aneurisma sacular localizado 


Por encima y por debajo del mismo el calibre de la aorta es 
normal. (Por cortesía de J. W. Charboneau, M.D., Mayo Clinic.) velocidad media de aumento de tamaño de un aneurisma va- 


diámetro anteroposterior menor de 3,5 cm 155. La 
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FIGURA 12-33. Aneurismas aórticos abdominales en dos pacientes. A y C. Ecografías sagitales. 


B y D. Ecografías 


transversales correspondientes. El aneurisma en la zona superior tiene forma de pesa y se origina por debajo de las arterias renales. Existe 
un trombo anterior de tamaño moderado. El aneurisma en la zona inferior es muy grande, con un diámetro máximo de 8 cm. Existe 
también trombosis anterior extensa. Este aneurisma conlleva un riesgo significativo de rorura con riesgo mortal. (Por cortesía de Stephanie 


R. Wilson, M.D., University of Toronto.) 


ría entre 0,2-0,4-0, 
No obstante, existe una variabilidad interpersonal considera- 


cm al año, según el estudio!* 


ble, por lo que resulta incierto el intervalo de tiempo óptimo 
para el cribado de estos pacientes. Existe un protocolo que re- 
comienda explorar los aneurismas grandes a intervalos de 6 
meses y los pequeños a intervalos de 12 meses. 

La rotura aórtica es una emergencia quirúrgica y; si da tiem- 
po a realizar una técnica de diagnóstico por imagen, la TC es 


la técnica de elección" '*. Es mejor para detectar una hemorragia 
aguda, no se ve interferida por el gas intestinal y ofrece una 
amplia. Algunas roturas aórticas pueden es- 
denominan roturas 


perspectiva m: 
tar contenidas en el retroperitoneo y 


crónicas'*, Si se realiza una ecografía en estos pacientes, el 
13159 


hallazgo más frecuente es una colección líquida mixta 
El aneurisma puede comprimir, desplazar o invadir el 
1, así como las arterias 


uréter, el intestino, la VCI y el ri 
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4 12-34. Seudoaneurisma postarteriografía. Ecografías longitudinales de la región inguinal derecha. A. El Doppler 
color muestra el típico aspecto en ying/yang y el flujo de velocidad relativamente baja en el interior de la lesión. B. En este dibujo se aprecia 
cómo circula la sangre en estos seudoaneurismas. El chorro de entrada es invariablemente pulsátil. La sangre que se arremolina en el 

ica y pulsátil. Puede interpretarse de forma incorrecta como una 


seudoaneurisma puede formar distintas ondas y con frecuencia es monofi 
onda venosa. 


FIGURA 12. 
de trombina 

en un seudoaneurisma 
inguinal. A. El fotograma de vídeo 
muestra un scudoaneurisma clásico por 
debajo del ligamento inguinal ventral a 
zado 


Inyección 


guinales. B. T 


los vasos 


espectral que confirma el flujo 
ro y fuera» en el cuello 


direccional «det 


del aneurism: 


Imagen de vídeo 
durante la inyección de 600 Ul de 
trombina bovina activada. D. Imagen 


unos segundos después en la que se ve 


todo el aneurisma trombosado con 
vasos permeables en profundidad 
(Por cortesía de David J. Peck, M.D., 
University of Western Ontario.) 
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A 
FIGURA 12-36. Síndrome de Ehlers-Danlos. 


A. Doppler color en el que se ve un seudoancurisma fusiforme 
localizado en la arteria ilíaca común derecha (AID). VID, vena 
ilíaca derecha. B. Aspecto tras una trombosis espontánea del 


seudoaneurisma, 


renales!*1:152:160, Se afecta con más frecuencia el riñón iz- 
quierdo que el derecho!”. Los aneurismas ilíacos pueden 
romperse en el uréter, el rectosigma y la vena ilíaca'”. 

Trombo mural. El trombo mural en los AAA es prevalente 
en las lesiones de mayor tamaño y suele ser circunferencial 
Este trombo 


3 y 123 


pero excéntrico (véanse figuras 12-3 
está con frecuencia poco adherido y es friable, por lo que es una 
causa frecuente de émbolos distales (véase figura 12-29)". El 
trombo en el interior de un aneurisma no suele estar organi- 
zado, por lo que no añade resistencia a la tracción a los vasos. 
El volumen del trombo no influye en el riesgo de rotura'”. 

Aneurisma aórtico inflamatorio. Es una variante del AAA 
aterosclerótico en el que la pared del aneurisma está engro- 
sada y rodeada de fibrosis y adherencias similares a las ob- 
servadas en la fibrosis retroperitoneal (véase figura 12-214, 
B)'1106:161. Su reparación quirúrgica se acompaña de una ma: 
yor morbilidad y mortalidad que la cirugía estándar del aneu- 
risma, por lo que es recomendable alcanzar el diagnóstico 
1,106,161. Se calcula que el 4% al 23% 


El diagnóstico 


antes de la intervención 
de los AAA son de origen inflamatorio” 
es difícil porque suelen producir dolor y pueden simular una 
hemorragia retroperitoneal'**, Mientras que menos del 25% 
de los AAA idiopáticos producen dolor, el 84% de los pa- 
cientes con aneurismas inflamatorios presentaban dolor 

Aspectos ecográficos de los aneurismas de la aorta ab- 
dominal. En manos expertas el diagnóstico ecográfico de 
un aneurisma aórtico se acerca al 100%)" El diagnós- 
tico se establece en presencia de una dilatación localizada 
de la aorta o de una dilatación generalizada mayor de 3 cm 

Arteriomegalia es un término que se aplica al aumento de 
tamaño generalizado de las arterias (figura 12-39). Los aneu- 
rismas se alargan al crecer y dado que el extremo inferior de 


la aorta no suele desplazarse de forma significativa en di- 
rección caudal, la mayoría de los AAA se doblan hacia la iz- 
quierda o se retuercen en dirección anterior o ambos, con- 
forme aumentan de tamaño (véase figura 12-37C). Los 
límites anterior y posterior del aneurisma suelen verse me- 
jor que sus límites laterales, que pueden ser indistinguibles 
(véase figura 12-37B)'*, La adventicia suele estar en conti- 
nuidad con el tejido fibrograso adyacente y es ecogénica (véa- 
se figura 12-37A, B). El trombo mural, que con frecuencia 
constituye la mayor parte de la pared, suele tener una eco- 
33 y 12-37A, B) 


y puede tener o no un aspecto laminar. El revestimiento de 


genicidad baja o media (véanse figuras 12 


la íntima puede ser liso o irregular y también puede haber 


calcificación (y 29) 
La medición ecográfica de estos AAA puede ser com- 


plicada, por lo que resulta importante 


“ase figura 1 


alizar una medi 


ción capa externa a capa externa precisa en un plano per- 


EOS o 
pendicular al eje mayor de los vasos (véase figura 12-37C) 


La diferencia media entre el diámetro aórtico medido durante 
la cirugía o con ecografía fue de 2,9 mm en un estudio!” 

El análisis de una AAA debe incluir su longitud, an- 
chura y dimensiones transversales máximas verdaderas, 
comprobación de su forma y de su localización, así como 
extensión proximal a las arterias renales o afectación de 
los vasos ilíacos comunes. Por convención, las medicio- 
nes se expresan en el orden longitud por anchura por al- 
tura. Este análisis tiene gran importancia práctica porque 
para los diferentes tipos de aneurismas se emplean dis- 
tintas vías de abordaje quirúrgico. También son muy di- 
Ferentes la etiología, tasa de complicaciones y morbilidad 
posquirúrgica. Hay que valorar la naturaleza y el tipo de 
engrosamiento de la pared: ¿existe una placa calcificada, 
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C 


flujo sanguíneo, placa blanda o placa bien asentada? Hay 
g 

que buscar el conducto permeable y determinar el patrón 

de flujo. H 


y para evaluar los conductos hipoecoicos en busca de lu- 


ay que esforzarse para detectar una disección 
jo con ecografía Doppler. Siempre hay que explorar am- 
bos riñones, medir su tamaño y descartar pelvocaliecta- 
sia!!?, La evaluación Doppler de la arteria renal no forma 
parte de una exploración aórtica «normal», pero puede es- 
tar indicada si existe un riñón encogido o si el paciente 


tiene hipertensión'*. 


FIGURA 12-37. Aneurisma aórtico infrarrenal. Ecografías 
longitudinal (A) y transversal (B) de una placa ateromatosa y un 
trombo extensos con una zona ulcerada (flecha estrecha) en la íntima 
con cambios quísticos en la pared. Placa combinada y trombo mural 
(flechas grandes). Los cursores están en los márgenes del aneurisma, que 
mide 11 x 7,3 cm. C. Técnica de medición del ancurisma. El dibujo 
representa un ancurisma aórtico abdominal infrarrenal típico. Se 
muestran los tres planos de exploración. La línea verde es incorrecta 
porque no es perpendicular al eje mayor del vaso. La línea roja es 
correcta. La línea negra está en el plano correcto, pero no en la zona 
más ancha del aneurisma. 


En los aneurismas aórticos abdominal 
emplean habitualmente los siguientes términos descripti- 


s idiopáticos se 
vos y criterios ecográficos: 


+ Bulboso: uni 
figura 12-32). 

+ Fusiforme: transición gradual entre normal y anormal 
(véase figura 12-36). 

+ Sacular: transición brusca y repentina entre normal y 


1n brusca entre normal y anormal (véase 


anormal (véase figura 12-32). 
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A 


B 


FIGURA 12-38. Disección y seudodisección ateromatosa. Ecografías sagital (A) y transversal (B) de un paciente diferente en 
las que se ven zonas hipoecoicas cerca del borde externo de un trombo laminado. El coágulo es reciente en comparación con el trombo 
laminado más ecógeno cerca del hígado. (Por cortesía de Stephanie R. Wilson, M.D., University of Toronto.) 


FIGURA 12-39. Arteriomegalia con ateroma y 
formación de aneurisma distal. Esta ecografía 


ento difuso 


longitudinal en la línea media muestra un ensanchami 
en la zona superior de la aorta abdominal (fechas anchas). Flecha 


curva, arteria mesentérica superior. 


+ Pesa: aspecto en número ocho del aneurisma (véase 
figura 12-33A, B). 


La evaluación ecográfica de un paciente con sospecha de 
aneurisma conocido debe conseguir: 


+ Diagnóstico del aneurisma 

+ Identificación de las complicaciones 

+ Provisión de información que permita al cirujano 
decidir si debe realizar una intervención quirúrgica. 

+ Monitorización de los efectos del tratamiento 


del AAA. 


La decisión de operar un aneurisma se basa en el tama- 
ño absoluto, sobre todo cuando el diámetro es superior a 6 cm, 
aumento de tamaño comprobado en el tiempo, dolor o hi- 
persensibilidad asociada, émbolos distales, obstrucción renal 
o compromiso vascular, hemorragia digestiva y sospecha de ro- 
tura. Esta decisión debe meditarse con atención en cada pa- 


ciente, porque estos pacientes tienen con frecuencia riesgos 
por alguna enfermedad asociada. Un estudio halló una su- 
pervivencia del 73% a los cinco años en pacientes con aneu- 
rismas pequeños, con la mayor parte de la mortalidad por en- 
fermedades no relacionadas directamente con el aneurisma! * 
Injertos aórticos. En la ecografía los injertos arteriales (f- 
guras 12-40 a 12-42) son muy ecógenos y con aspecto de te- 
jido (figuras 12-42 y 12-43)'*. Suelen nombrarse después 
de los vasos a los que están conectados (véase figura 12-40) 
alo 


y pueden estar anastomosados de forma término-late 
rérmino-terminal. La aorta nativa suele envolver el injerto 
y con frecuencia se acumula líquido entre el injerto y la pa- 
red del vaso (véase figura 12-43). La pared del vaso está en- 


grosada a menudo en la zona de anastomosis como conse- 


cuencia del fruncimiento en la línea de sutura. Va en aumento 
el uso de injertos con endoprótesis como tratamiento me- 
nos agresivo de los aneurismas aórticos (véase figura 12-44), 

Algunos cirujanos emplean la ecografía intraoperatoria 


para evaluar los vasos durante la cirugía porque se ha d 


mostrado que la ecografía es ideal para monitorizar las r 
construcciones vasculares!“ 
Cuando se hace una ecografía tras la intervención qui- 


rúrgica es esencial: 


+ Evaluar la anastomosis superior e inferior. 
+ Comprobar la presencia de estenosis, aneurismas y 
seudoaneurismas en estas zonas con ecografía 


Doppler. 
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A. Injerto término-terminal 
(envuelto por la aorta nativa) 


C.. Injerto aortobifemoral 


B. Injerto aortobiilíaco 


D. Injerto femorofemoral (arteria 
femoral común a femoral común) 


FIGURA 12-40. Diagrama de los tipos habituales de prótesis aórticas para injerto. 


+ Identificar y medir las colecciones de líquido 
alrededor del injerto o en cualquier otra zona del 
abdomen. 

+ Comprobar el flujo sanguíneo distalmente. 


El hallazgo ecográfico más frecuente es una acumulación 
de líquido alrededor del injerto (véase figura 12-43)"'. Puede 
corresponder a un hematoma, linfocele, seroma o absceso, 
Es difícil distinguir la causa. Si la colección líquida es gran- 
de, ecogénica, aumenta de tamaño o está alejada del injerto 
hay que sospechar una infección''* y está indicada la aspira- 
ción con aguja fina!”. El linfocele alrededor del injerto pue- 
de ser muy hipoecógeno y puede imitar una disección", En 


estas circunstancias es muy útil la ecografía Doppler color y 
espectral. También son útiles para evaluar los injertos con 
endoprótesis para detectar fugas (figura 12-44). 
Aneurismas ilíacos/proximales a las arterias renales. El 5% 
de los pacientes con aneurismas aórticos distales tiene un 
aneurisma asociado en la arteria ilíaca!**!5, La mayoría se 
localiza en el segmento de la ilíaca común, seguido en fre- 
cuencia por la arteria ilíaca externa justo distal a la bifurca- 
ción. Los pacientes con ancurismas en la arteria ilíaca tienen 
una incidencia mucho más elevada de aneurismas en cual- 
quier otra localización en el organismo!**!”. Estos ancu- 
rismas son más preocupantes si son independientes, porque 
el diagnóstico es más difícil''”. 


474 Parte Il / Ecografía abdominal, pélvica y torácica 


FIGURA 12-41. Injertos intravasculares. A. Injerto 
habitual en el que se inserta un componente en el ancurisma 
aórtico abdominal que dilata y estabiliza la luz; las ramas del 
injerto se alojan en las arterias ilíacas comunes. B. Situación 
similar pero con obstrucción de la arteria ilíaca común izquierda. 
En este caso se introduce sólo una rama ilíaca del injerto y se 
realiza un injerto femorofemoral (fecha) para asegurar la 
viabilidad de la otra rama. 


FIGURA 12-42. Injerto vascular. Ecografía longitudinal 
en la región del flanco, en la que se ve un injerto vascular 
axilofemoral subcutánco (fechas). 


Si se detecta un aneurisma por encima de las arterias re- 
nales hay que sospechar un traumatismo, sífilis o una en- 
fermedad micótica como causa del mismo. 

Disección. Para que se produzca una disección aórtica debe 
existir un defecto en la íntima y la pared tiene que presen- 
tar un debilitamiento interno (véase figura 12-31D)'". La 
mayoría son idiopáticos, pero algunos están relacionados 
con enfermedad de Marfan, embarazo, válvula aórtica bi- 


cúspide, traumatismo, estenosis localizada o hipertensión" 
La disección aórtica comienza de forma característica en el 
tórax y se extiende al abdomen, con menos del 5% de ini- 


cio en el abdomen. Puede extenderse a los vasos ilíacos y a 
otras ramas de la aorta. También puede ocluir las ramas de 
la aorta. Puede producirse una disección en el interior de la 
pared engrosada de un AAA ateromatoso. 

Existe un tipo especial de disección yatrogénica postan- 
giográfica en el que la disección es más localizada y la mag- 
nitud del flujo sanguíneo en la falsa luz es mucho menor 
por lo general. 

La disección aórtica se reconoce de inmediato en la eco- 
grafía, con el aspecto clásico de una membrana fina 
«vibrando» en la luz en diferentes fases del ciclo cardíaco (fi- 
gura 12-45). La ecografía Doppler color muestra flujo san- 
guíneo en ambos conductos, aunque con frecuencia con una 
velocidad de flujo distinta (figura 12-46). 

Hay que agotar los esfuerzos para distinguir una disección 

verdadera de una seudodisección (véase figura 12-38) que está 
causada por la licuefacción de un trombo en el ancurisma!”. 
Los rasgos diferenciales son la ausencia de vibración de la 
membrana intravascular, la ausencia de flujo en uno de los 
conductos y una membrana gruesa en las seudolesiones. 
Infección. Este problema infrecuente es difícil de diag- 
nosticar y es más frecuente en los aneurismas micóticos. 
Los émbolos sépticos que se asocian con frecuencia a val- 
vulopatía cardíaca o a otras anomalías cardíacas y a estrep- 
tococos del grupo D”, producen con frecuencia este pro- 
blema. La infección puede ser la consecuencia de una 
siembra hematógena de microorganismos, sobre todo es- 
tafilococos y Salmonella'*”. Los estafilococos o estreptoco- 
cos pueden invadir un aneurisma idiopático previo y pro- 
ducir un absceso localizado. La infección puede ser también 
secundaria a una cirugía previa o a otras intervenciones” 
o puede ser el resultado de la diseminación de una infección 
desde estructuras adyacentes. La ecografía como método 
único no suele alcanzar el diagnóstico, pero combinada con 
la información clínica permite sospechar el diagnóstico en 
muchos casos. La propia enfermedad puede provocar trom- 
bosis, rotura arterial, isquemia distal e invasión de estruc- 
turas adyacentes!”. 
Seudoaneurisma/fistula arteriovenosa. Aunque pueden 
surgir tras infección o traumatismo, la mayoría de los seu- 
doaneurismas se deben a problemas en la zona de punción 
para arteriografía (véase figura 12-34) o en una anastomo- 
sis quirúrgica. Producen un aspecto ecográfico espectacular 
en la ecografía Doppler color (véase figura 12-34), donde 
se aprecia un chorro pulsátil conforme la sangre entra en el 
aneurisma durante la sístole, con flujo sanguíneo turbulen- 
to en diástole, Recientemente se ha sustituido la tendencia 
a tratar los seudoaneurismas mediante compresión guiada con 
ecografía'?>"” 


2473 por la inyección de trombina guiada con eco- 
grafía (véase figura 12-35)'71%, La ecografía permite iden- 
tificar el cuello del seudoaneurisma, Se introduce una agu- 
ja y se inyecta una cantidad mínima de trombina bovina 
activada en el seudoaneurisma bien lejos de su cuello. Se mo- 
nitoriza el seudoaneurisma con ecografía Doppler y se 
confirma la trombosis. Esta técnica es bien tolerada y re- 
sulta efectiva en la mayoría de los pacientes, aunque existe 
un riesgo mínimo de reacción alérgica a la trombina. 
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En algunas ocasiones puede formarse una fístula arterio- 


venosa postarteriografía, poscirugía o de manera espontá 
nea. También es posible que esté relacionada con un tumor. 
No suelen ser susceptibles de tratamiento con inyección de 


trombina ni mediante compresión directa 


Ramas de la aorta 


Arteria mesentérica/celíaca. Clásicamente, la arteria ce- 


líaca tiene un patrón de alta resistencia en su origen, con 


una pequeña cantidad de flujo diastólico temprano inverso 
(véase figura 12-27). Conforme nos desplazamos en direc- 
ción distal, pierde el componente de flujo diastólico tem- 
prano inverso y la arteria hepática y la esplénica suelen pre- 
sentar un patrón de tipo baja resistencia. La arteria celíaca 
tiene un flujo anterógrado continuo a lo largo de todo el ci- 
clo cardíaco de tipo baja resistencia. La arteria hepática nace 


de forma independiente del tronco celíaco el 72% de las ve- 


ces. La AMS da origen a la arteria hepática común en el 4% 


12-43. Líquido periinjerto. Ecografías sagital con 
escala de grises (A), sagital Doppler color (B) y transversal (C) de un 
injerto aortobifemoral rodeado de una colección líquida hipoecoica. 


de los casos, a la arteria hepática derecha en el 11% de los 
casos y a la arteria hepática izquierda en el 10% de los ca- 
sos. La arteria esplénica es con frecuencia tortuosa, con en 
sanchamiento espectral sin aumento de la velocidad sistóli 
ca máxima!''”. 

La AMS nace alrededor de 1 cm caudal al tronco celía- 
olante y 


co, tiene un segmento corto que se dirige hacia d 


después un segmento largo que se dirige hacia abajo (véa 
se figura 12-1B). El patrón de flujo y el patrón de registro 
Doppler espectral en la AMS varía según si el paciente está 
en ayunas. En ayunas el patrón es de alta resistencia con 
una pequeña cantidad de flujo inverso al comienzo de la 
diástole. Después de comer, la velocidad sistólica y dias- 
tólica máxima suben notablemente en una persona sana. 


El flujo diastólico inverso desaparece, aparece un patrón de 
baja resistencia y el máximo espectral sistólico se ensan- 
cha. Este patrón es más prominente a los 45 minutos de 
la comida y depende del tipo y cantidad de alimentos in- 


geridos 
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FIGURA 12-45. Disección de 
la aorta abdominal. Ecografías 
sagital (A) y transversal (B) en las 
que se ve el colgajo de la íntima en 
posición anterior que separa la luz 
verdadera de la luz falsa. (Por 
cortesía de Stephanie R. Wilson. 
M.D., University of Toronto.) 


FIGURA 12-44. Fuga en el extremo distal de una 
endoprótesis mediante ecografía con contraste (con 
medio de contraste Definity e imagen con inversión 
del pulso). A. Ecografía transversal de la bifurcación aórtica en la 
que se aprecian las dos luces adyacentes de las ramas del injerto con 
un envoltorio hipoecoico. La luz del injerto está ocupada por medio 
de contraste y es blanca brillante. B. Ecografía transversal justo 
caudal a la primera imagen que se corresponde con la TC de C, 
Tanto en B como en C se observa extravasación de medio de 
contraste fuera de la luz del injerto protésico. (Por cortesía de 
Marcus Dill-Macky, University of Toront 
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AORTICA. A y C. Ecogra 


CCIÓN 


D 


las sagital y transversal con escala de grises de la aorta. Existe una membrana 


en el interior de la luz del vaso en toda su longitud. B y D. Ecografías Doppler color correspondientes en las que se ve flujo a ambos lados 
de la membrana. (Por cortesía de Stephanie R. Wilson, M.D., University of Toronto.) 


La isquemia intestinal es una enfermedad que produce 
una amplia variedad de síntomas, por lo que el diagnóstico 
no es sencillo, Está causada por un defecto de suministro 
de sangre al intestino y por lo general precisa un estrecha- 
miento u obstrucción muy pronunciado del tronco celíaco 
y de la AMS. Aunque la ecografía ayuda a establecer el dia 
nóstico en muchos casos, se desconoce la sensibilidad y 
4. Algunos autores 


especificidad precisas de la ecografía 
crean protocolos complicados para evaluar el patrón pos- 


pandrial con más detalle mediante exploración a intervalos 


fijos tras comidas estandarizadas! 

Los aneurismas esplácnicos pueden ser congénitos, ate- 
roscleróticos, postraumáticos, micóticos o inflamatorios. 
Alrededor del 10% de los pacientes con pancreatitis crónica 
presenta un seudoaneurisma de este tipo (véase figura 12-19) 
que se localiza en la arteria hepática, arteria esplénica, AMS, 
arteria gastroduodenal o mesentérica inferior. Pueden ser 


saculares o fusiformes y por lo general no presentan flujo 
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inverso en su interior. Pueden tener capas de trombos en las 
paredes. Suponen un riesgo relevante para el radiólogo in- 
tervencionista porque pueden confundirse con abscesos”. 
Probablemente resulta prudente evaluar con ecografía 
Doppler todas las colecciones líquidas antes del drenaje. 

Arterias renales. Las arterias renales nacen a 1,5 cm del ori- 
gen de la AMS!"? y pueden identificarse mediante 
grafía en el 86% de los 
12-27)". El 22% de los pacientes presenta dos arterias re- 
nales (véase figura 12-1B) y el 2% tres o más!”*, Hay que ob- 


e 


asos (véanse figuras 12-6, 12-26 y 


tener trazados Doppler desde el interior de la arteria renal 
y también desde el interior del riñón. Los trazados Doppler 
son de forma característica de tipo baja resistencia, con la 
cifra sistólica y diastólica máxima en descenso al avanzar en 
el riñón!” 
Estenosis de la arteria renal. La estenosis de la arteria re- 
nal es una causa excepcional (2%) pero corregible de hi- 
pertensión y puede deberse a aterosclerosis o a hiperplasia fi- 
bromuscular, un trastorno infrecuente que afecta a la mujer 
joven'”. Aunque ambas pueden tratarse mediante angio- 
plastia, la última tiene mucho mejor pronóstico. 
Aneurismas y fístulas arteriovenosas renales. La mayoría 
son trastornos adquiridos y pueden ser postraumáticos O 
on 


tras biopsia con aguja de calibre grueso. Los aneurismas 
por lo general seudoancurismas, con aspecto ecográfico si- 
milar al de los localizados en la arteria ilíaca externa o arte- 


FIGURA 12-47. Flujo fásico en la VCI. Aa C. Se observa el 
patrón fásico del lujo sanguíneo venoso en diferentes fases del ciclo 


cardíaco. 


ria femoral común. El 259% de las fístulas son congénitas y 
menos del 59% se debe a neoplasia maligna. En la ecografía 


producen por lo general un mosaico de color en el riñón. 


Vena cava inferior 
Anatomía 


La vena cava inferior (véase figura 12-47) es una vena de gran 
tamaño que recoge la sangre de los miembros inferiores, pel- 
vis y abdomen para llevarla a la aurícula derecha. Está formada 
por la unión de las venas ilíacas comunes sobre la superficie 
aliza anterior y lige- 


anterior del cuerpo vertebral LS y se lo 
a el 


ramente a la derecha de la columna vertebral”. Atravie 
diafragma y entra en la aurícula derecha a la altura de la oc- 
tava vértebra torácica. Sus ramas principales son las venas 
hepáticas, venas renales y venas ilíacas comunes”. Las pare- 
des de la VCI son mucho más delgadas que las de la aorta y 


la presión de la sangre es mucho menor en su interior. 


Ecografía 


ZI se ve habitualmente em- 


La porción intrahepática de la Vi 
pleando el hígado como ventana acústica (figura 12-4 
se también figura 12-47). El resto del vaso se ve de forma in- 


véa- 


constante porque es plano y oval de forma intermitente y 
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FIGURA 12-48. Flujo Doppler fásico en la vena 
hepática. Este trazado Doppler muestra la onda clásica observada 
en las venas hepáticas y vena cava inferior. En la onda del Doppler 
venoso «a» representa la contracción o sístole auricular, «descenso x 
corresponde a la relajación auricular, «c» es una pequeña deflexión 
positiva causada por el comienzo de la contracción ventricular, «v 
corresponde al llenado auricular rápido tras la sístole ventricular e 

y» es el vaciado rápido de las aurículas en los ventrículos tras la 
apertura de las válvulas auriculoventriculares. 


puede quedar oculto por el gas intestinal y por el panículo 
adiposo suprayacentes. Las venas ilíacas comunes y las ve- 
nas ilíacas externas pueden verse de forma inconstante con 
sus arterias correspondientes en la cara lateral del reborde 
pélvico. La luz de la VCI es por lo general anecoica, aun- 


A 


FIGURA 12-49. A. Ecografía transversal abdominal inferior que muestra la vena cava inferior (VCI) en el lado izquierdo adyacente a la 


aorta, además de una VCI normal en el lado derecho. B. Ecografía transversal justo por encima del ombligo en la que se ve 
redonda normal a la derecha y una VCI más aplanada a la izquierda. (Pon 


que con flujo lento de sangre puede ser más ecogénica y 
puede presentar remolinos. Esto se produce en la insufi- 
ciencia cardíaca derecha, sobrecarga de líquidos y por de- 
bajo de una obstrucción de la VCÍ, El aspecto varía con la 
respiración. Durante la inspiración profunda disminuye el 
retorno venoso y la VCI se dilata, Durante la espiración pro- 
funda el retorno venoso aumenta y disminuye el diámetro 
dela VCI. Cuando se realiza una maniobra de Valsalva se blo- 
quea el retorno venoso y se invierte temporalmente el Mujo 
en la VCI, con dilatación de la misma. La VCI transmite 
tanto las pulsaciones cardíacas como las respiratorias. Las 
transmisiones son más destacables ecográficamente al acer- 
carse al corazón (véanse figuras 12-47 y 12-48). El trazado 
clásico tiene un patrón en dientes de sierra similar al des- 
crito en detalle más adelante para las venas hepáticas. Más 
distalmente y en las venas ilíacas comunes existe un patrón 
más físico similar al de la región proximal de las extremidades. 


Patología 


Anomalías congénitas. La mayoría se localizan a la altura 
o por debajo de las venas renales!”*. La VCI, ácigos y he- 
miácigos se forman en el embrión a partir de las venas car- 


dinales pares. Las anomalías congénitas más frecuentes son 
la duplicación (0,2% al 0,3%) y la transposición (0,2% al 
0,5%) (figura 12-49)'"”. En ambas existe una vena normal 
a la altura del hilio renal. La interrupción de la VCI por la 


continuación de la ácigos o hemiácigos está causada por el 


fallo de formación de las venas hepáticas, lo que sucede en 
el 0,6% de los casos!!”. En estos casos las venas hepáticas 
drenan directamente en la aurícula derecha. Estas anomalías 


l 


na aorta 
r cortesía de Stephanie R. Wilson, M.D., University of Toronto.) 
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FIGURA 12-50. Derivación portocava. La vena porta (p) 
se ha anastomosado quirúrgicamente a la vena cava inferior (1), 
que está dilatada por encima. También se ve una de las venas 
hepáticas (h). 


de la VCI se asocian con frecuencia a otras malformaciones 
cardíacas. 

Anomalías adquiridas. En ocasiones se realizan derivacio- 
nes portosistémicas para disminuir la presión venosa portal 
(figura 12-50) en pacientes con hipertensión portal. 
Trombosis. La anomalía intraluminal más frecuente en la 
VCI es un trombo, que por lo general se propaga desde otra 
vena de la pelvis, miembro inferior, hígado o riñón. La trom- 
bosis de la VCI se diagnostica mediante ecografía por la pre- 
sencia de un defecto de llenado intraluminal que por lo ge- 
neral aumenta el diámetro del vaso (figura 12-51). La 
ecogenicidad del trombo depende del tiempo de evolución 
y los trombos crónicos pueden calcificarse. Si un trombo es 
hipo o isoecoico con el hígado, la ecografía Doppler color 
es muy útil para alcanzar el diagnóstico porque con fre- 
cuencia existe color alrededor del trombo. 

El análisis Doppler espectral no obtiene señal en el caso 
de un trombo no complicado. En el interior de los trom- 
bos tumorales puede verse un trazado de tipo arterial. En 
pacientes obesos un artefacto en modo B puede producir 
una scudolesión en las imágenes. En estos pacientes es muy 
útil el análisis Doppler color para confirmar la permeabili- 
dad del vaso. 

La presencia de trombo tumoral en la VCI se diagnosti- 
ca con facilidad por lo general. El lugar de origen más pro- 
bable es el riñón. 

En la actualidad se colocan diferentes filtros en la VCI 
para prevenir que los trombos provoquen una embolia pul- 
monar (figura 12-52). La ecografía permite verlos en oca- 
siones como estructuras ecogénicas en el interior de la VCI 
y permite también detectar las complicaciones locales que 


pueden surgir!” 


Lesiones murales/rotura de la VCI. Las lesiones con base 
mural son los trombos adherentes y los tumores. Los tu- 
mores primarios son excepcionales y el más frecuente es el 
leiomiosarcoma. El leiomiosarcoma de la pared de la VCI es 
dl tipo y localización más frecuente de un tumor mural en el 
sistema venoso (60%)%%1-163, Afecta con más frecuencia a 
mujeres mayores y el tratamiento de elección es la cirugía. 
La localización y extensión de la enfermedad determinan la 
resecabilidad de la lesión, por lo que hay que esforzarse para 
Las lesiones metastásicas 


documentarla con precisión!**, 
consisten en la diseminación de un linfoma, carcinoma he- 


patocelular, cáncer de mama y carcinoma de células re 
les. Las lesiones VCI murales pueden producir efecto mi 
y afectar a estructuras como el uréter (uréter retrocava) o la 
lesiones pueden diseminarse a las ramas de la VCI, como 
las venas renales y hepáticas. 

La rotura de la VCI suele ser la consecuencia de un trau- 
matismo abdominal grave o de una técnica intervencionis- 
ca. Produce con frecuencia una hemorragia retroperitoneal 


copiosa y se asocia a lesión de otras estructuras por la mis- 


ma causa. 
Insuficiencia cardíaca/sobrecarga de líquidos. La insufi- 
ciencia cardíaca y la sobrecarga de líquidos aumentan el diá- 
metro de la VCI y de las venas hepáticas y exageran el pa- 
trón de flujo Doppler normal. 


Ramas y tributarias de la vena cava inferior 


Venas renales. La vena renal derecha es muy corta, mien- 
tras que la izquierda es mucho más larga en su trayecto entre 
La aorta y la AMS hasta llegar a la VCI (véase figura 12-6B). 
Ambas se ven mejor por lo general en el plano transver- 
sal!76:155, Las venas renales (especialmente la izquierda) re- 
cogen con frecuencia la sangre de las varices en pacientes 
con hipertensión portal. 

Las venas circunaórticas son excepcionales. La variante 
retroaórtica de la vena renal izquierda, presente en alrededor 
del 2% de los pacientes, es muy importante cuando está in- 
dicada la cirugía!*”. 

Las venas renales pueden estar desplazadas y compro- 
metidas por una hemorragia retroperitoneal, aneurisma aór- 
tico, tumores y vasos aberrantes. La extensión de una neo- 
plasia maligna a las venas renales puede deberse a carcinoma 
de células renales, linfoma renal, carcinoma de células tran- 
sicionales, tumor de Wilms y carcinoma suprarrenal'*, 

La trombosis de la vena renal se asocia a glomerulonefri- 
tis aguda, lupus, amiloidosis, estados de hipercoagulabili- 
dad, septicemia, traumatismos y deshidratación '*, El 19% de 
los pacientes con trasplante renal presenta este problema. 
En la ecografía puede verse una dilatación de la vena proxi- 
mal a la oclusión. El riñón aumenta de tamaño y disminu- 
ye la ecogenicidad como consecuencia del edema renal'”. 
En los recién nacidos , las formas crónicas pueden llegar a 
calcificarse. La ecografía Doppler muestra la ausencia de fu- 
jo en la vena renal y un patrón arterial de alta resisten: 
Venas hepáticas. Por lo general existen tres venas hepáti 
cas localizadas entre los segmentos hepáticos y que drenan 
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FIGURA 12-51. Trombosis de la vena cava inferior en tres pacientes, es de la izquierda son sagitales y las de 
la derecha son transversales. A y B. Trombo no oclusivo delgado y largo. C y D. Trombo no oclusivo mayor flechas). E y E. Trombo 
expansivo grande. La imagen transversal en F está tomada en la confluencia entre la vena ilíaca derecha e izquierd 
senas en comparación con la arteria ilíaca derecha e izquierda normales. (Por cortesía de Stephanie R. Wilson, M.D, 
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FIGURA 12-52. Filtro en la vena cava inferior. 
Venograma con sustracción digital en el que se observa un filtro 
colocado en la vena cava inferior. 


paciente tras un parto por cesárea. Las ecografías transversal (A) y 
(fechas) que llega a la vena cava inferior (v) desde su cara anterior. 


en dirección posterior en la VCI cerca del diafragma (véa- 
se figura 12-48). En la mayoría de las personas las venas he- 
páticas izquierda y media se fusionan justo antes de unir- 
se a la VCI'” y existen otras variantes congénitas pero que 
sólo se ven excepcionalmente en la ecografía!”. Los traza- 
dos de Doppler espectral de la vena hepática son por lo 
general trifásicos y pulsátiles, como reflejo de las pulsa- 
ciones cardíacas transmitidas (véase figura 12-48). Este pa- 
trón desaparece en el 20% de los pacientes con cirrosis e 


hipertensión portal y aumenta en la insuficiencia cardía- 
ca derecha'”. 

Venas ilíacas/ováricas. Las venas ilfacas comunes y exter- 
nas discurren junto a las arterias homónimas (véase figu- 
ra 12-3C). Se localizan en posición medial y anterior en el 
ligamento inguinal y discurren en posición posterior y la- 
teral alas arterias acompañantes cerca de la VCI. Presentan 
un patrón fásico respiratorio y pueden estar comprimidas 
como linfoceles, 


por estructuras y trastornos adyacentes 
hematoma, riñón trasplantado, absceso y aneurisma. Se 
colapsan con una maniobra de Valsalva por su posición in- 
traabdominal, pero aumentan de diámetro al exprimir o ele- 
var la pierna!”, Esto es más frecuente en el lado derecho 
y la detección ecográfica debería ir acompañada de una 
evaluación de la entrada previsible de la vena directamen- 
te en la VCI. 

La trombosis de la vena ovárica (figura 12-53) se pro- 
duce por lo general tras el parto y se asocia a endometritis 
y cirugía. La ecografía demuestra con frecuencia un aumento 
de tamaño masivo parcial o total de la vena ovárica, a me- 
nudo con un trombo ecógeno en su interior'”. Suele loca- 
lizarse en el lado derecho. La detección ecográfica debe lle- 
varnos a una evaluación de la entrada previsible de la vena 


directamente en la VCI. 


B 


FIGURA 12-53. Trombosis de la vena ovárica. Se ve una masa heterogénea tubular hipoccs 


¡ca que sale de la pelvis en una 


y longitudinal (B) muestran la extensión superior de este trombo grande 


UI ES 
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LA PARED ABDOMINAL 


Khanb T. Nguyen / Eric E. Sauerbrei / Robert L. Nolan / 
Bernard J. Lewandowski 


Esquema del capítulo 


A A 


TÉCNICAS DE EXPLORACIÓN Hernia lumbar Seudoaneurismas y fístulas 
ANATOMÍA Hernia incisional arteriovenosas 
Í Hernia inguinal Varices 
ia Hernia femoral Ganglios linfáticos 
Hernias Hematoma en la vaina del recto Criptorquidia 
Hernia ventral Colecciones líquidas Neoplasias 
Hernia de Spiegel Lesiones vasculares ARTEFACTOS 


LA va indicación habirual para la ecografía de la pared ab- 
Aortínal es la presencia de una masa palpable. ¿Está en la 
pared o dentro de la cavidad abdominal? ¿Es quística o só- 
lida? La ecografía ofrece una respuesta inmediara a estas pre- 
guntas. En ocasiones se encuentra una anomalía en la pared 
abdominal durante una ecografía de rutina de los órganos 
intraabdominales. 


Dado que la piel está «desenfocada» incluso con los trans- 
ductores de mayor frecuencia, la exploración de la piel re- 
quiere distintas técnicas a distancia para conseguir la mejor 
resolución y evitar el «efecto explosión» de la colocación del 
transductor directamente sobre la piel. Se comercializan 
almohadillas de flotación que son esponjas microcelulares 
llenas de líquido (Reston Flotation Pad, 3M Company, 
Minneapolis, MN), bloques de polímero sintético (Kitecko, 
3M Company, St. Paul, MN) y bloques de elastómero de si- 
licona (Echomould, AHS/Bélgica, Steenweg op Zellick 30, 
B-1080, Bruselas, Bélgica). Estas sustancias son suficiente- 
mente densas para sujetarse por sí mismas y tienen una con- 
sistencia uniforme para minimizar los artefactos. 

La exploración de la pared abdominal no requiere una 
preparación especial del paciente. La ecografía puede reali- 
zarse sobre heridas quirúrgicas previa colocación de una lá- 


mina adhesiva de plástico (Op-site, Smith and Nephew, 
Welwyn Garden Ciry, Hertfordshire, RU) sobre la herida 
tras retirar el apósito!. El adhesivo es estéril y evita la con- 
taminación de la herida por el transductor y la contamina- 
ción del transductor por una herida infectada o una fístula 
con secreción. Se aplica presión suave con el transductor, 
evitando una presión excesiva sobre las heridas y otras zonas 
dolorosas a la palpación. Debe utilizarse la mayor frecuen- 
cia posible que permita la penetración en la región de inte- 
rés, lo que suele lograrse con una sonda de alta frecuencia 
con configuración lineal. 


ANATOMIA 


La pared abdominal se divide en región anterior, anterola- 
teral y posterior y se observa mejor en una tomografía compu- 
tarizada (TC) transversal (figura 13-1) o en un dibujo (fi- 
gura 13-2). La pared abdominal anterior es una estructura 
laminada. Desde la capa más externa está formada por la 
piel, la fascia superficial, la grasa subcutánea, las capas muscu- 
lares, la fascia transversal y una capa de grasa extraperito- 
neal. La capa muscular anterior está formada por los dos 
músculos rectos en la línea media y el músculo oblicuo ex- 
terno, oblicuo interno y transverso del abdomen en posi- 
ción anterolateral. Los músculos rectos del abdomen se in- 
sertan en la quinta, sexta y séptima costillas y se extienden 
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FIGURA 13-1. TC abdominal en la que se ve la 
anatomía de la pared abdominal anterior. 

GER, grasa extraperitoncal; LA, línca alba; LS, línea semilunar; 
R, músculo recto; GSC, grasa subcutánea. 


hasta la cresta del pubis. Están cubiertos tanto en dirección 
anterior como posterior por la vaina de los rectos, formada 
por la aponeurosis del músculo oblicuo interno, oblicuo ex- 
terno y transverso del abdomen. La zona caudal posterior 
de la vaina acaba en la línea arqueada, que por lo general 
está situada a medio camino entre el ombligo y la sínfisis 
del pubis. Distal a la línea arqueada, la aponeurosis de los 
tres músculos pasa por delante del músculo recto, que está 
separado del peritoneo en dirección posterior tan sólo por 
la fascia transversal”. En el borde medial del recto se unen 
las aponeurosis para formar la línea alba que separa los 
músculos rectos en la línea media. 

La epidermis normal es una capa muy reflectante con un 
grosor de 1-4 mm”, El grosor de la capa grasa subcutánea 
es variable. Se han realizado numerosos trabajos para deter- 
minar la utilidad de esta medición ecográfica para predecir 
la densidad corporal total y comparar la idoncidad de la eco- 
grafía frente a las técnicas que emplean un calibre tradicio- 


Lámina anterior de la 


vaina del recto 


FIGURA 13-2. Dibujo de 
la pared abdominal 
anterior. A. Por encima de la 
línea arqueada. B. Por debajo de 
la línea arqueada. 


Fascia 
transversal 


nal para medir la grasa subcutánea. La ecografía en tiempo 
real es tan efectiva como las técnicas con calibre en experi- 
mentos en cadáveres”, así como en hombres jóvenes y per- 
sonas obesas, mientras que la ecografía en modo A és me- 
nos efectiva pero probablemente más conveniente que la 
TC**. Sin embargo, en un artículo se observó que la cir- 
cunferencia abdominal total es una estimación más apro- 
piada de la grasa corporal en mujeres obesas que la medi- 
ción ecográfica de la grasa subcutánea porque la ecografía no 
mide la grasa profunda. No obstante, estas mediciones son 
importantes en medicina deportiva y en centros de obesidad. 

Durante los últimos años se han publicado artículos con- 
tradictorios sobre la ecogenicidad de la grasa. Algunos te- 
jidos grasos (p. ej., los lipomas de la mama) son relativa- 
mente anecoicos y la grasa subcutánea es relativamente 
hipoecoica. Sin embargo, la grasa hepática es ecógena”. Este 
espectro de ecogenicidad producido por la grasa y los teji- 
dos grasos podría explicarse por el contenido de agua en el 
interior de la grasa. En un experimento ¿n vivo, la marga- 
rina (85% de aceite vegetal y el 15% de agua) inmersa en 
agua era ecógena y atenuaba el sonido, mientras que cuan- 
do se fundía se observaban glóbulos flotantes ecógenos. 
Cuando se calentaba la margarina hasta que se evaporaba 
el agua y a continuación se volvía a hacer una ecografía tras 
enfriarse, la sustancia era anecoica”, Los autores llegaron a 
la conclusión de que no sólo la grasa pura es anecoica, sino 
que una mezcla de agua y grasa es ecógena. Dado que el 
agua no se mezcla con la grasa, existen numerosas interfa- 


ses grasa/agua y agua/grasa, cada una con un desequilibrio 
de impedancia acústica significativo que provoca la notable 
ecogenicidad'%, 

La capa musculofascial suele ser más ecógena que la capa 
grasa subcutánea (figura 13-3A). Con sondas de alta reso- 
lución pueden identificarse haces musculares individuales 


Músculo recto abdominal 


Aponeurosis del músculo 
oblicuo interno 


— Músculo oblicuo externo 
— Músculo oblicuo interno 


— Músculo transverso 
del abdomen 


Aponeurosis del músculo 
oblicuo interno 


— Músculo oblicuo interno 


— Músculo transverso 
del abdomen 


Peritoneo 
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A 


FIGURA 13-3. Pared abdominal anterior. A. Ecografía transversal. Los músculos son ecógenos. La grasa (g) es hipoecoica. 
Obsérvese la acumulación prominente de grasa extraperitoneal con forma de lente. B. Ecografía sagital. Los haces musculares individuales (h) 


son hipoecoicos en este paciente delgado. 


con una textura y orientación bastante uniforme (véase fi- 
gura 13-3B). Los músculos de la espalda son de mayor gro- 
sor, por lo que resulta más difícil verlos con detalle que los 
músculos de las paredes anterolaterales. 

La acumulación de grasa extraperitoneal posterior al 
músculo voluminosa en muchas personas, sobre todo en las 
obesas, a la altura de la línea alba y línea semilunar (véase fi 
gura 13-3A). Ésta es la causa del artefacto de división de la 
imagen, que comentamos más adelante. No debe confun- 


dirse con un tumor. 


PATOLOGÍA 


Lesiones cutáneas 


La evaluación ecográfica de la piel ha servido para detectar 
focos clínicamente ocultos de metástasis o recidiva de me- 
lanoma, así como para guiar la biopsia mediante aspiración 
con aguja fina de estas lesiones''”*. Los nevus pigmentados 
y los melanomas malignos presentan una demarcación cla- 
ra respecto a la piel normal (figura 13-4). La mayoría de los 
sentan realce de transmi- 


melanomas son hipoecoicos y pr 
sión a su través. Aunque el melanoma maligno es excepcio- 
nal en la pared abdominal anterior, casi el 75% de los pa- 
cientes con melanoma presenta metástasis subcutáneas o 


cutáneas!”, Y lo que es más importante, es posible encontrar 


nódulos en localizaciones inesperadas. 
Hernias 
Hernia ventral 


Las hernias ventrales pueden ser congénitas o adquiridas. Las 
adquiridas son más frecuentes en pacientes obesos o ancia- 
nos o en aquellos con traumatismo o cirugía previos. Las 


FIGURA 13-4. Melanoma metastásico subcutáneo. 
El nódulo es hipoecoico. Obsérvese la alteración de la capa 
cutánea (flechas) 


localizaciones habituales son los puntos de debilidad en los 
P 

que no hay músculo, a lo largo de la línea alba en la línea 

media o en la línea semilunar en los lados (hernia de Spiegel) 


y en el espacio lumbar inferior'*'”. El defecto fascial y el 
ino) suelen iden- 


contenido herniario (grasa epiploica o intes 
tificarse mediante exploración arenta con un transductor li- 
neal de 7,5 MHz. En sección transversal las asas intestina- 
les herniadas aparecen como lesiones diana con ecos centrales 


muy reflectantes que corresponden a aire en el interior. 
Cuando hay una obstrucción se ven como estructuras tu- 


bulares llenas de líquido que contienen válvulas conniven- 
tes (intestino delgado) o material fecal (colon). Las hernias 


y onfalo- 


ventrales congénitas corresponden a gastrosquis 
cele. La gastrosquisis (figura 13-5) afecta a 1 de cada 174.000 
nacimientos y suele ser una anomalía aislada. El defecto en 
la pared abdominal se localiza por lo general a la derecha 
de la inserción del cordón umbilical, con herniación del in- 
Por el contra- 


restino delgado no cubierto por membrana 
rio, el onfalocele (figura 13-6) se localiza directamente en 
la zona de inserción del cordón umbilical. Es tres veces más 
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FIGURA 13-5, Gastrosquisis in utero a las 
17 semanas de edad gestacional. Obsérvese la masa de 
intestino herniado (flechas) en esta proyección transversal del feto. 


FIGURA 13-6. Onfalocele in utero a las 18 semanas 
de edad gestacional. Obsérvese la vena umbilical (y) dentro 


del onfaloccle (fechas), que está cubierto por una membrana. 
. 


frecuente que la gastrosquisis y se asocia a malformaciones 


en otros órganos. El saco herniario contiene por lo general 
hígado y/o intestino. Ambas anomalías pueden detectarse 
mediante ecografía del feto in utero desde las 18 semanas! 


a de la pared abdomi- 


Se trata de la única hernia espontán 
nal lateral y fue descrita por primera vez en 1721'7**, Consiste 
en un defecto en la aponeurosis del músculo transverso del 
abdomen lateral a la vaina del recto. La localización más fre- 
cuente de las hernias de Spiegel es en o cerca de la unión 
entre la línea semilunar y la línea arqueada. Antes de la lle- 
gada de la ecografía de alta resolución, el diagnóstico de her- 
nia de Spiegel pasaba desapercibido en el 50% de los casos 
El diag- 


porque a menudo faltan los hallazgos clásicos 


B 
FIGURA 13-7. Hernia de Spiegel. A. Aspecto ecográfico. 


Se ve un intestino (i) herniado a través del defecto fascial (Mechas). 
B. Aspecto en TC. Obsérvese el orificio herniario (flecha) 


nóstico ecográfico de una hernia de Spiegel depende de la de- 
mostración de un defecto en cualquier punto de la línea 
semilunar que corresponda al orificio herniario (figura 13-7)”. 
Si se asocia a abombamiento de los tejidos profundos la her- 
nia suele estar limitada en dirección anterior por la apo- 
neurosis del oblicuo externo. La aponeurosis externa es tan 
gruesa en esta zona que sólo se ha detectado un saco her- 
. Se han publica- 


niario subcutáneo en 15 de 876 paciente 
do más de 280 artículos y 5 tesis médicas sobre las hernias 
de Spiegel. Una revisión llevada a cabo por Spangen reveló 
Conviene re- 


que sólo se había operado a 876 pacientes 
cordar que todos los pacientes con una hernia de Spiegel 
presentan dolor a la palpación del orificio herniario. 
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Hernia lumbar 


Las hernis 
son adquiridas que congénitas 
pontáneas en dos zonas de debilidad en el flanco: el trián- 
gulo lumbar inferior (hernia de Petit) y superior (hernia de 


s lumbares son infrecuentes y con más frecuencia 


24. Aparecen hernias es- 


Grynfelt). Las hernias lumbares adquiridas suelen ser pos- 
“aumáticas o yatrógenas 

Las hernias lumbares suelen ser a 
trangulación es infrecuente porque el cuello de la hernia es 
amplio y se produce en el 10% de los cas 
mente, Se cree que son más frecuentes en la mujer por la 
7. El diagnóstico se realiza con 


intomáticas. La es- 


'OS 


aproximada- 


mayor anchura de la pelvis 
una técnica de imagen en sección transversal, por lo gene- 
ral TC*%%, No obstante, existe al menos un caso clínico pu- 
blicado en el que el diagnóstico se realizó con ecografía**. En 
este caso, la ecografía demostró asas de intestino delgado 
llenas de líquido que se extendían desde la cavidad perito- 
neal al interior de una masa en la zona media del flanco. 


Hernia incisional 


Las hernias incisionales son complicaciones tardías de la 
cirugía abdominal y afectan al 0,5% a 14% de los pacien- 
tes'2%, con una cifra actual de alrededor del 4%. No se tra- 
ta de un problema banal ya que en Estados Unidos se rea- 


lizan casi dos millones de intervenciones quirúrgicas 
abdominales cada año****, El aumento de tamaño de estas 
hernias suele manifestarse durante el ms año, aunque 
entre el 5% y el 10% permanecen silentes”. Las hernias in- 
cisionales clínicamente inaparentes se detectan a menudo 
mediante TC*. La ecografía puede identificar en ocasiones 
un asa de intestino herniada en la zona de la incisión. 


A 
FIGURA 13-8, Hernia ing 


Hernia inguinal 


El conducto inguinal se extiende entre el anillo inguinal 
profundo y el anillo inguinal superficial. El anillo inguinal 
profundo es un defecto en la fascia transversal anterior a los 
vasos femorales y por encima del ligamento inguinal. El ani- 
llo inguinal superficial es una apertura en la aponeurosis del 


músculo oblicuo externo. El triángulo de Hesselbach está 
formado por el borde lateral de la vaina del recto en direc 
ición late- 


ción medial, la arteria epigástrica inferior en po 
ral y el lig; 
inguinales directas sob, 
inguinal debilitado en posición medial a la arteria epigás- 


mento inguinal en posición inferior. Las hernias 


len a través del suelo del conducto 


trica inferior, mientras que la hernia indirecta sale a través 
del anillo inguinal profundo (es decir, lateral a la arteria cpi- 
gástrica inferior) y avanza por el conducto inguinal. 
s como las indirectas pueden 


nto 


las hernias inguinales directa 
introducirse en el escroto (figura 13-8). 

La ecografía no resulta útil para distinguir entre hernia in- 
guinal directa e indirecta porque el anillo inguinal superfi- 
cial y la arteria epigástrica inferior no se ven con facilidad me- 
diante ecografía. Sin embargo, la ecografía permite distinguir 
las hernias de otras masas en el conducto inguinal como tes- 
tículo no descendido (criptorquidia) o varicocele”. La eco- 
grafía inguinal puede ser de ayuda para definir el aspecto 
superior de una masa escrotal” y para detectar la presencia 
de intestino y/o epiplón en el saco herniario. 

La ecografía puede detectar complicaciones de la her- 
niorrafía inguinal. La complicación aguda más frecuente es 
un hematoma que se extiende desde el conducto inguinal al 
interior del escroto. Otras complicaciones menos frecuen- 
edema es- 


tes son la epididimitis y la orquitis isquémica. 
crotal diferido (varios meses después de la cirugía) suele ser 


B 


jal con un asa intestinal. A. La ecografia sobre el conducto inguinal muestra una estructura 


alargada en el interior del conducto inguinal. B. La ecografía con transductor de alta frecuencia que demuestra que se trata de un asa 
intestinal con la luz llena de líquido y una pared laminada. (Por cortesía de Anthony Hanbidge, University of Toronto.) 
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secundario a un hidrocele pequeño". Existe una teoría que 
señala que la herniorrafia inguinal empeora un hidrocele 
preexistente al alterar el drenaje linfático”. 


Hernia femoral 


La ecografía está indicada en pacientes con dolor inguinal 
sin masa palpable*?, masas palpables dudosas y en pacien- 
tes ancianos obesos con dolor abdominal inexplicable**. 
Hasta el 70% de las hernias femorales no obstruidas reci 
ben un diagnóstico equivocado por los médicos no ciruja- 
nos'* y el 25% de las hernias femorales reciben un diag- 
nóstico quirúrgico erróneo porque pueden estar incarceradas 
y ser impalpables'*, Los límites del conducto femoral son 
la vena femoral en dirección lateral, la rama púbica supe- 
rior en dirección posterior y el tracto ileopúbico en dirección 
anteromedial. La detección ecográfica de una hernia femo- 
ral depende de la demostración de una masa en posición 
medial a la vena femoral (figura 13-9A, B). A continuación 
hay que diferenciar la masa de otras masas presentes en el 
triángulo femoral como hematoma, seudoaneurisma, fístu- 
la arteriovenosa (AV), lipoma, ganglios linfáticos, hidrocele, 
varices safenas y hernias inguinales. 


Hematoma en la vaina del recto 


Los hematomas en la vaina del recto son postraumáticos o 
espontáneos. Las causas traumáticas consisten en trauma- 
tismo directo, cirugía o contracción abdominal brusca e in- 
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tensa como las que se producen por convulsiones, accesos de 
tos”, estornudos, defecación, al orinar y durante las rela- 
18:49. Recientemente se ha publicado un caso 


¡ones sexuales 
de hematoma en la vaina del recto como complicación del 
tétanos”. El tratamiento anticoagulante es la causa más fre- 
cuente de hematoma espontáneo en la vaina del recto. Otras 
asociaciones menos frecuentes son las enfermedades del co- 
lágeno, tratamiento con corticoides, embarazo” y trastornos 
hemorrágicos”. La hemorragia suele ser secundaria a la ro- 
tura de la arteria o venas epigástricas o a una rotura primz 
ria de las fibras musculares”. La hemorragia es habitual- 
mente intramuscular, pero puede ser extramuscular y estar 
limitada por la vaina del recto. El efecto de taponamiento 
de la vaina suele limitar el tamaño del hematoma, aunque 
se ha publicado un caso clínico de un hematoma masivo en 
el que se identificó el origen de la hemorragia mediante eco- 

grafía”, Los hallazgos clínicos consisten en dolor abdomi- 
al masa palpable, equimosis y signo de Fothergill**%%% 
que consiste en la palpación de la masa abdominal mien- 
tras el paciente tensa los músculos abdominales. Una masa 
en la pared abdominal permanecerá fija, mientras que una 
masa intraabdominal se hace menos prominente. El aspec- 
to ecográfico depende de la localización de la hemorragia 
respecto a la línea arqueada, el tiempo transcurrido y la fre- 
cuencia del transductor. Por encima de la línea arqueada la 
línea alba impide la progresión del hematoma a través de 
la línea media, por lo que los hematomas son ovoides en di- 
sia ema y bicóncavos en el eje mayor” “>, Por de- 
bajo de la línea arqueada la sangre puede alcanzar la pelvis 


B 


FIGURA 13-9. Hernia femoral estrangulada. A. Ecografía 
transversal. Obsérvese el aspecto en diana típico de un asa intestinal 
dilatada (i) medial a los vasos (v). B. Ecografía sobre el conducto 
femoral en la que se ve la estructura quística bien definida que sale de la 
cavidad abdominal a través del conducto en un paciente con asc 
(Por cortesía de J. W. Charboneau, M.D., Mayo Clinic.) 
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FIGURA 13-10. Hematoma en la vaina del recto. 
Imagen con pantalla dividida 


FIGURA 13-11. Hematoma subcutáneo en la pared 
abdominal. Hay una masa alargada hipoccoica en la pared 
abdominal con el centro licuefactado. El aspecto es el clásico de 
un hematoma en fase de maduración. 


o cruzar la línea media, formando una masa grande que de- 
forma la cúpula de la vejiga urinaria (figura 13-10). 


Colecciones líquidas 


Las colecciones líquidas suelen ser seromas, hematomas en 
fase de licuefacción o abscesos relacionados con cirugía o 
traumatismo previos. En algunas ocasiones puede verse un 
quiste del uraco que se extiende entre el ombligo y la cú- 
pula de la v *. El quiste del uraco puede com- 
plicarse con una hemorragia o infección (absceso del ura- 
co)”. De modo excepcional pueden surgir tumores en el 
uraco en niños o adultos jóvenes”. 

Las colecciones de líquido estéril no suelen producir ecos. 
Cuando existe hemorragia o infección tienen un aspecto 
más complejo, con tabiques y/o laminación y ecos de bajo 


2 ERRE 
iga urinaria 


nivel que corresponden a células sanguíneas o restos celula- 
res (figura 13-11). Es posible aspirar por vía percutánea las 
bajo control ecográfico, enviando la 


colecciones líquida 


muestra para tinción de Gram, cultivo y antibiograma. 


Lesiones vasculares 


Injertos subcutáneos de derivación arterial. La ecografía 
de alta resolución es ideal para obtener imágenes de injer- 


femorofemorales 


to de derivación arterial axilofemorales y 
subcutáneos*!*, En el postoperatorio los injertos presen- 
tan acumulaciones de líquido de pequeño tamaño y transi- 
torias a su alrededor a la altura de los túneles quirúrgicos, que 
desaparecen conforme el injerto se incorpora a los tejidos 
subcutáneos. Las acumulaciones de líquido periinjerto per- 
sistentes o localizadas son anormales y suelen corresponder 
"oda colección líquida periinjerto 


a seromas o abscesos”. 
anormal debe someterse a seguimiento hasta que desapare- 
o. Aunque la pér- 


ce o hasta alcanzar un diagnóstico defin 
dida de pulsatilidad en el interior del injerto puede indicar 
trombosis%, la ecografía Doppler dúplex y Doppler con flu- 
jo en color facilitan el diagnóstico. Otras complicaciones 
observadas son los aneurismas en el injerto por fracaso del 
mismo y los seudoaneurismas. 


Seudoaneurismas y fístulas arteriovenosas 


La mayoría de los seudoaneurismas en la arteria femoral se 
localizan en la arteria femoral común y son secundarios a 
reconstrucción vascular, El seudoaneurisma es también 


una complicación bien conocida pero infrecuente del cate- 
terismo de la arteria femoral, con una incidencia del 0,19%. 
Las fístulas arteriovenosas (AV) son bastante menos fre- 
cuentes. Un seudoaneurisma es un hematoma pulsátil se- 
cundario a una hemorragia en las partes blandas, con en- 
capsulación fibrosa y una comunicación persistente entre el 
vaso y el espacio líquido. La pared del vaso no cicatriza y la 
sangre entra y sale entre estos dos espacios durante el ciclo 
cardíaco *7?. La mayoría de los hematomas y seudoaneu- 
rismas se localizan en los 2 cm adyacentes a la lesión arte- 
rial. Los criterios de aneurisma en tiempo real son los re- 
molinos ecógenos en el interior de una cavidad quística, 
pulsatilidad expansiva, masa hipoecoica y un trayecto visi- 
ble”?. Cuando están presentes, los remolinos ecógenos son 
diagnósticos de un seudoaneurisma. Por desgracia, se ven 
con poca frecuencia. Del mismo modo, la pulsatilidad ex- 
pansible es difícil de evaluar y no siempre resulta útil”*, Un 
trayecto fistuloso es el hallazgo ecográfico observado con 


menos frecuencia, Por estos motivos, los hallazgos ecográ- 
ficos pueden resultar insuficientes para distinguir un he- 
matoma de un seudoaneurisma”. La ecografía Doppler dú- 
plex y Doppler con flujo en color han mejorado la capacidad 
para diferenciar ambas entidades”*. Las características Doppler 
de un seudoaneurisma son la presencia de flujo arterial en 
el interior de una masa, separada de una arteria y el flujo 
anterógrado y retrógrado entre la arteria y la masa, Un au- 
tor señala que la demostración de flujo de entrada y salida 
ión nece- 


en el cuello del seudoaneurisma no es una condi 
saria para el diagnóstico de seudoaneurisma y refiere una 
sensibilidad del 94% y una especificidad del 97% con una 
precisión del 96% cuando sólo se emplea el primer crite- 
rio””, Con la ecografía Doppler dúplex el volumen de mues- 
tra debe abarcar la cavidad y no un pequeño vaso adyacen- 
te, mientras que con la ecografía Doppler con flujo en color 
no hay que interpretar el artefacto de flujo en color peri- 
scular como flujo anormal en el interior de un seudoa- 


e 
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neurisma”*. Se ha publicado un caso de diagnóstico positi- 
vo falso con Doppler color en una linfadenitis necrosante 
en la que se confundió la masa con un aneurisma falso por 
la presencia de un chorro en el interior del hilio del ganglio 
linfático inguinal inflamado”. 


Varices 


Resulta sencillo identificar una vena umbilical recanalizada 
en presencia de hipertensión portal, varices safenas y vari- 
coceles presentes en el triángulo femoral y región inguinal 
porque son típicamente compresibles y presentan caracte- 
rísticas venosas en la ecografía Doppler. 


Ganglios linfáticos 


Puede emplearse la ecografía para detectar linfadenoparías 
cuando no existe masa palpable o para caracterizar una masa 
inguinal palpable como linfadenopatía. Aunque al prin: 
pio se pensaba que los ganglios linfáticos sanos no se de- 
tectaban mediante ecografía porque eran indistinguibles de 
la grasa subcutánea”, la ecografía de alta resolución puede 
detectar ganglios linfáticos superficiales normales con con- 
firmación anatomopatológica. La mayoría de estos ganglios 
son ovoides y de diferente tamaño. Muy pocos son homogé- 
neos. Su ecogenicidad es diferente según el grado de lipoma- 
tosis central*", Por tanto, el centro del ganglio es ecógeno y 
la periferia es hipoecoica, Si la lipomatosis es pronunciada 
el ganglio puede serindistinguible del tejido subcutáneo cir- 
cundante. La ecografía es más efectiva que la exploración 
clínica para detectar una linfadenopatía*"** y resulta útil 
para la estadificación del linfoma y para el seguimiento del 
tratamiento”, No existen criterios válidos para distinguir 
entre linfadenoparía inflamatoria y maligna, aspecto que 
debe confirmarse mediante biopsia. Aunque no todos los 
ganglios linfáticos aumentados de tamaño son malignos y no 
todos los ganglios malignos están aumentados de tamaño, 
existen algunos signos ecográficos que ayudan a establecer 
esta diferencia. Los ganglios linfomatosos son muy hipoe- 
coicos y pueden ser incluso anecoicos, sobre todo en el lin- 
foma no hodgkiniano*”. Un estudio reciente en pacientes 
con ganglios linfáticos palpables indica que en los ganglios 
linfomatosos aumentados de tamaño es posible ver una ar- 
teria central entre 1-3 mm, mientras que en los ganglios lin- 
fáticos con afectación carcinomatosa no se ve la arteria cen- 
tral en la ecografía porque está infiltrada y destruida en el 
análisis microscópico*”, Como ya hemos comentado en la 
sección sobre seudoaneurisma, se ha identificado esta arte- 
ria central en un caso de linfadenitis. 


Criptorquidia 


Es la anomalía congénita más frecuente del sistema repro- 
ductor masculino, con una incidencia entre el 0,23% y el 
0,8% en la población adulta”. Es bilateral en el 10% al 25% 
de todos los casos***”, El descenso del testículo puede de- 
tenerse en cualquier punto entre el hilio del riñón ipsolate- 


ral y el anillo inguinal externo”””, De todos los testículos 


no descendidos, el 80% son palpables y el 20% no son pal- 
pables. De aquellos que son palpables, el 80% están en el con- 
ducto inguinal y el 20% restante son intraabdominales”>", 
El testículo está ausente en el 4% de los casos en los que no 
es palpable. La ecografía es útil para detectar los testículos 
no descendidos. Suele tener una forma ovoide y su eje ma- 
yor suele ser paralelo al conducto inguinal. La visualización 
del hilio ecógeno del ganglio linfático permite distinguirlo 
de un testículo. Por desgracia, aunque la ecografía detecta con 
frecuencia los testículos que se encuentran en el conducto 
inguinal, es menos apropiada para detectar los testículos in- 
traabdominales”, 


La pared abdominal es una localización infrecuente de las ne- 
oplasias (figura 13-12). Las neoplasias primarias más fre- 
cuentes son tumores desmoides, que se originan en la fascia 
o aponeurosis muscular (figura 13-13). La localización más 
frecuente es la pared abdominal anterior. Los tumores des- 
moides son más frecuentes en pacientes con cirugía abdo- 
minal previa y a menudo se localizan sobre una cicatriz de 
laparotomía. También aparecen en pacientes con poliposis 
familiar y se asocian con frecuencia al embarazo. El 70% 
delos pacientes con tumores desmoides tienen entre 20 y 
40 años de edad. Existe un predominio femenino 3:1%1%, 
La TC y la ecografía son ideales para identificar tanto la lo- 
calización como la extensión de la masa”. En ocasiones se 
ve un lipoma (figura 13-14A, B, C), neuroma o neurofi- 
broma. 

Los nódulos subcutáneos malignos más frecuentes có- 
responden a un melanoma maligno. Son menos frecuentes 
las neoplasias malignas secundarias a linfoma o carcinoma 
de pulmón, mama, ovario y colon”, La metástasis puede 
ser única (figura 13-15), pero con más frecuencia se acom- 
paña de metástasis múltiples en otras localizaciones, La pa- 
red abdominal puede presentar invasión local por neoplasias 
malignas de la pleura, peritoneo, diafragma (mesotelioma, 
rabdomiosarcoma o fibrosarcoma) o de órganos intraabdo- 
minales como el colon. 


ARTEFACTOS 


Se ha atribuido a la organización anatómica de la pared ab- 
dominal inferior la presencia de un artefacto importante ob- 
servado en la profundidad de la pelvis. Se ha denominado 
artefacto fantasma (recibió el nombre después del «fantasmeo» 
observado en las imágenes de televisión) o, de manera más 
apropiada, artefacto de división de la imagen'*"%, 

Este artefacto se produce por la presencia de grasa extra- 
peritoneal en profundidad a la línea alba y los músculos rec- 
tos del abdomen. En los planos de exploración transversa- 
les en la línea media, los rayos de sonido sufren refracción 
en las interfases músculo/grasa de manera que las estructu- 
ras de menor tamaño en el abdomen o pelvis pueden apa- 
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A 


B 


FIGURA 13-12. Localización de una masa respecto a la pared abdominal. A. La ecografí 
masa ecógena superficial al lóbulo hepático izquierdo. B. Visión con aumento en la que se ve un desplazamiento de la 


transversal muestra una 
inca peritoneal que se 


ve como una línea ecógena y brillante. Esto confirma que la masa ecógena está en el interior de la pared abdominal 


A 


blandas lobulada inmediatamente superficial a la línea peritoneal. B. TC de con! 


Clinic.) 


recer completamente duplicados. Por ejemplo, un saco ges- 
tacional pequeño puede verse como dos sacos, un embrión 


pequeño como dos embriones, una aorta como dos aortas 


l efecto suele verse tan sólo cuando la 


y así sucesivamente. 
acumulación de grasa bajo la línea alba es abundante (y las 
interfases músculo/grasa quedan en orientación oblicua) y 


B 
FIGURA 13-13. Tumor desmoide en la pared abdominal anterior. A. Ecog: 


fía transversal de una masa sólida de partes 


rmación. (Por cortesía de J. W. Charboneau, M.D., Mayo 


la estructura de interés está bastante profunda respecto a la 
pared abdominal. 

La exploración en el plano de barrido sagital y oblicuo 
no demuestra las imágenes duplicadas que se ven en la ex- 


dad 


ploración transversal, por lo que resuelven la ambig 
(figura 13-16) 
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B 
FIGURA 13-14. Lipomas en la capa muscular de la pared abdominal. A. Lesión bien encapsulada e hipoecoica (flechas) 


B. La ecografía demuestra una masa tenue ecógena mixta localizada (flechas) en la capa muscular en profundidad a la grasa subcutánea, Se 
ha cambiado la orientación para ajustarla a la TC. C. TC de confirmación (flecha). (Por cortesía de J. W. Charboncau, M.D., Mayo Clinic) 


FIGURA 13-15. Metástasis en la pared abdominal anterior. Nódulo hipoecoico por metástasis de un carcinoma de células 
renales, superficial al peritoneo, que muestra una línea blanca intensa. (Por cortesía de Stephanie R. Wilson, M.D., University of Toronto) 
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A 


FIGURA 13-16. Artefacto de duplicación de la imagen. A. Se ven dos sacos gestacionales en esta ecografía transversal de la 


pelvis. B, En realidad sólo hay un saco gestacional. Cuando se angula el transductor o se barre en el plano parasagital el artefacto de 


arece. 


En el abdomen superior puede verse una aorta doble o una arteria mesentérica superior doble como consecuencia de este artefacto. 
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AÑ ecografía del abdomen y de la pelvis se ha convertido 
En una prolongación de la exploración física en la evalua- 
ción de los pacientes con signos y síntomas abdominales. 
Es precisa, segura, de fácil disponibilidad y relativamente 
barata. Las exploraciones se han concentrado tradicional- 
mente en la evaluación de vísceras sólidas, vesícula biliar y 
conductos biliares. Con frecuencia sólo se graban imágenes 
de estos órganos y apenas se explora la cavidad peritoneal. 
Existe una idea generalizada de que la ecografía no es muy 
útil para obtener imágenes del peritoneo debido a limita- 
ciones técnicas, como una mala visibilidad y la interferen- 
cia por el gas intestinal. También hay una falta de familia- 
ridad con los rasgos ecográficos comunes en las enfermedades 
peritoneales. Esto queda reflejado en las publicaciones, que 
son numerosas sobre ecografía del hígado, vesícula biliar, 
conductos biliares, páncreas, bazo, riñones, vejiga urinaria 
y órganos reproductivos. En comparación, se ha escrito poco 
sobre la evaluación ecográfica del peritoneo y de la cavidad 
peritoneal. Como consecuencia, se dedica poco tiempo a la 
enseñanza de la técnica ecográfica óptima para evaluar estas 
estructuras. 


ENFERMEDAD INFLAMATORIA 
DEL PERITONEO 
Absceso 
Peritonitis tuberculosa 
Peritonitis esclerosante 
PROCESOS INFLAMATORIOS 
LOCALIZADOS EN LA 
CAVIDAD PERITONEAL 
INFARTO EPIPLOICO 
SEGMENTARIO EN EL LADO 
DERECHO 
ENDOMETRIOSIS 
LE/OMIOMATOSIS 
PERITONEAL DISEMINADA 
NEUMOPERITONEO 
CONCLUSIÓN 


Si existe sospecha clínica de enfermedad peritoneal, por 
lo general se utiliza la tomografía computarizada (IC)! o, 
más recientemente, la resonancia magnética (RM)?* para 
la evaluación. Creemos que la ecografía también es sensible 
y específica en este aspecto”. No obstante, para que sea fruc- 
tífera debe cumplir dos criterios: 1) el ecografista que rea- 
liza la exploración debe conocer la posible afectación del 
peritonco y de la cavidad peritoneal por determinada en- 
fermedad y 2) hay que efectuar una evaluación ecográfica 
exhaustiva de estas estructuras. 


ASPECTO NORMAL DEL PERITONEO, 
EPIPLÓN Y MESENTERIO 


El peritoneo es una membrana serosa revestida por células 
epiteliales. Se divide en peritoneo visceral y parietal. El pe- 
ritoneo parietal tapiza la pared anterior y posterior de la 
cavidad abdominal y es visible en la ecografía como una lí- 
nea ecógena uniforme y delgada en la capa más profunda 
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de la pared abdominal anterior. Suele ser posible ver las asas 
intestinales en profundidad al peritoneo parietal, moviéndose 
con independencia de éste con la respiración. El peritoneo 
visceral reviste los órganos intraabdominales y no es visible 
en la ecografía en su estado normal. El espacio potencial en- 
as dos capas se denomina cavidad peritoneal, que 
suele contener un pequeño volumen de líquido que actúa 


tre es 


como lubricante”. 

El mesenterio del intestino delgado es un repliegue 
peritoneal especializado con forma de abanico que se ex- 
tiende desde la segunda vértebra lumbar a la fosa ilíaca de- 
recha. Conecta el yeyuno e íleon con la pared abdominal 
posterior. Está formado por una capa doble de peritoneo, 
os sanguíneos, nervios, vasos quilíferos, ganglios linfá- 
nterio in- 


vas 
ticos y una cantidad variable de grasa. El m 
testinal normal se explora mejor con ecografía en presen- 
cia de ascitis. Se ve como unas hojas lisas que flotan 
libremente separadas por líquido, que se dirigen hacia el cen- 
tro del abdomen, alejándose de las asas de intestino delgado 
(figura 14-1). En ausencia de ascitis es más difícil apreciar 
el mesenterio, pero se ha descrito como una serie de es- 


tructuras alargadas, aperistálticas separadas entre sí por 
ecos especulares, que se aprecian mejor en el hipogastrio 
izquierdo”. A menudo resulta difícil localizar una enfer- 
medad en el mesenterio, para lo que puede resultar úril 
observar sus relaciones con otras referencias anatómicas. 


Por ejemplo, es posible localizar correctamente un linfoma 
en el mesenterio si se ve una masa que engloba los vasos me- 
sentéricos. 


FIGURA 14-1. Mesenterio normal con ascitis 
abundante. Imagen de ecografía sagital oblicua de la zona 
media del abdomen en la que se ven las hojas normales del 
mesenterio del intestino delgado (flechas) delimitadas por líquido. 


Los epiplones son también repliegues peritoncales es- 
pecializados. Están formados por una capa doble de peri- 
toneo, vasos sanguíncos, linfáticos y una cantidad varia- 
ble de grasa. El epiplón menor conecta la curvatura menor 


del estómago y el duodeno proximal con el hígado. El e 
plón mayor desciende desde la curvatura mayor del estó- 


mago, anterior al contenido abdominal, a menudo hasta 
la pelvis, y se refleja sobre sí mismo para formar una es- 
tructura de cuatro capas que asciende y se separa para en- 
globar el colon transverso. Existe un espacio virtual entre 


las dos capas del epiplón mayor, que se continúan con el 


¡co menor. 

En circunstancias normales puede ser muy difícil o im- 
epiplónes mediante ecografía. En pre- 
el borde inferior libre del epi- 


posible identificar lo 


sencia de ascitis puede vers 
plón mayor flotando en el líquido con un grosor variable, 
según su contenido en grasa. En presencia de enfermedad, 
el cpiplón mayor puede estar infiltrado, engrosado o ser no- 
dular. Su localización superficial permite una evaluación 
ecográfica detallada con transductores de alta frecuencia, lo 
que permite con frecuencia identificar y localizar correcta- 


mente los trastornos en el epiplón mayor incluso en ausen- 
cía de ascitis. 


TÉCNICA 


La evaluación ecográfica del peritoneo requiere una moti- 
vación para valorar, lo mejor posible, el peritoneo parietal y 
visceral, el mesenterio, el epiplón y la cavidad peritoneal. 
La exploración inicial del peritoneo y cavidad peritoneal se 
realiza con un transductor estándar de 3,5 MHz a 5 MHz 
(figura 14-2A). Se ajusta cl campo de visión (CDV) para 
incluir la cavidad peritoneal en toda su profundidad, pero 
no más. Esto añade perspectiva a la imagen. La zona focal 
se ajusta continuamente para evaluar con detalle diferentes 
profundidades del CDV. Los ajustes de potencia y ganan- 
cia se modulan con una ganancia alta para caracterizar el lí- 
quido libre como anecoico o particulado y con una ganan- 
cia baja para ver bien los nódulos o masas hipoecoicos. Una 


vez acabada la exploración inicial se emplean transductores 
de alta frecuencia para explorar con más atención y carac- 
terizar mejor las anomalías presentes en el campo próximo 
(véase figura 14-2B). Cuando se explora por vía transabdo- 
minal se aplica compresión gradual para desplazar el gas in- 
testinal. Para determinar el origen de un proceso peritone- 
al pueden aplicarse distintas técnicas. La palpación de una 
masa anormal, bien con el transductor o con la mano, per- 
mite conocer la consistencia y la movilidad de la misma. Las 


masas que se originan en el peritoneo parietal a menudo son 
fijas; mientras que las masas originadas en el peritoneo vis- 
ceral pueden ser móviles. También es posible conseguir esta 
distinción cambiando la posición del paciente o mediante 
los cambios respiratorios. Por ejemplo, en el hipocondrio 
derecho resulta probable que una lesión en el campo próxi- 
mo se localice en el peritoneo parietal si el hígado se mue- 
ve de forma independiente de ésta con la respiración. 
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Es fundamental efectuar una ecografía transvaginal en 
todas las mujeres en las que se sospecha o con riesgo de 
2C), porque el fon- 


enfermedad peritoneal (véase figura 1: 
do de saco de Douglas es una zona afectada con frecuencia, 
sobre todo en la carcinomatosis y en procesos agudos. Esta 
técnica permite una evaluación precisa del peritoneo parie- 
tal y visceral pélvico*?. Además de explorar el útero y los 


ovarios, hay que dirigir la sonda al fondo de saco de Douglas, 


elevando la mano del ecografista, y a ambos lados de la pa- 
red pélvica. La ecografía transvaginal puede mejorar tam- 
bién la visualización de asas intestinales pélvicas y de la ve- 


jiga urinaria. 


FIGURA 14-2. Optimización de la técnica. 
Adenocarcinoma seroso papilar de ovario en estadio 3. A. Imagen 
sagital suprapúbica de los anejos derechos con transductor curvo de 
5-2 MHz tomada durante la evaluación inicial en la que se ve ascitis 
y una masa hipoecoica lobulada sólida (M). El campo de visión 
incluye toda la profundidad de la cavidad peritoneal. B, Imagen 
sagital transabdominal del flanco izquierdo con un transductor curvo 
de mayor frecuencia, 7-4 MHz, en la que se ve ascitis y siembra 
hipoecoica en la superficie serosa del colon descendente (flechas). Se 
ha usado un ajuste de baja ganancia para mejorar la visualización de 
la siembra en forma de línea continua sobre la superficie serosa del 
intestino que contiene sombra de aire. C. Imagen transvaginal 
transversal de los anejos derechos con sonda transvaginal de 
sial derecha (M) y ascitis 

ver 


8-4 MHz que muestra una masa an 


particulada. Se ha empleado un ajuste alto de ganancia para 
mejor la ascitis particulada 


ASCITIS 


Uno de los primeros usos de la ecografía en el abdomen y 
n de ascitis'". En circunstancias nor- 


la pelvis fue la detec 
males existen entre 50 ml y 75 ml de líquido libre en la ca- 
vidad peritoneal que actúa como lubricante. La ascitis es la 
acumulación de un exceso de líquido peritoneal. La ascitis 
puede clasificarse como transudado o exudado según el con- 
tenido en proteínas. En Norteamérica la cirrosis, la carci- 
nomatosis peritoneal, la insuficiencia cardíaca congestiva y 
la tuberculosis suponen el 90% de los casos. Las acumula- 


FIGURA 14-3. Cirrosis hepática con hipertensión 
portal. Imagen sagital del hipocondrio derecho en la que se ve 
un volumen elevado de ascitis que rodea el hígado (H) graso, 
bulboso y aumentado de tamaño. R, riñón derecho. 


ciones de sangre, orina, quilo, bilis o jugo pancreático son 
causas menos frecuentes. 

La ascitis puede detectarse mediante exploración física 
cuando el volumen alcanza 500 ml. La ecografía transabdo- 
minal detecta con facilidad volúmenes mayores de ascitis (f- 
gura 14-3). La ecografía transvaginal es más sensible y pue- 
de detectar un volumen tan pequeño como 0,8 ml con una 
sonda transvaginal (figura 14-4)"". Con el paciente tumba- 
do en supino el líquido libre tiende a acumularse en los ca- 
nales paracólicos y pelvis”, sobre todo en el extremo supe- 
rior del canal paracólico derecho y fondo de saco de Morison. 
Por esta razón hay que explorar con atención estas regiones 
cuando se sospecha ascitis. La ecografía es precisa también 
para cuantificar!? y localizar ascitis y puede emplearse para 
una paracentesis diagnóstica y terapéutica dirigida. 

Además de su excelente capacidad para cuantificar la as- 
citis, la ecografía permite conocer si la ascitis es anecoica o par- 
ticulada. La ascitis particulada indica la presencia de sangre, 
pus o células neoplásicas en el líquido. La presencia de asci- 
tis particulada debe llevar de inmediato a una evaluación más 
detallada del peritoneo con ecografía'***, otras técnicas de 
imagen como TC/RM y/o a paracentesis terapéutica. 

El hemoperitoneo tiene muchas causas, como trauma- 
tismo, rotura de aneurisma, rotura de embarazo ectópico, 
rotura de masa hepática (p. ej., adenoma o hepatoma) y he- 
morragia posquirúrgica. En los pacientes anticoagulados 
puede producirse una hemorragia espontánea. El aspecto 
de la sangre reciente es variable, desde anecoico a líquido li- 
bre particulado (figura 14-5). Si el paciente se mantiene en 
una posición estable durante cierto tiempo puede aparecer 
un nivel líquido. La hemorragia masiva produce con fre- 


FIGURA 14-4. Cistoadenocarcinoma mucinoso 
ovárico de grado 2/3. Imagen transvaginal transversal de 
los anejos derechos que muestra una pequeña cantidad de líquido 
libre particulado (P) y siembra serosa (lechas) en asas intestinales 
en la pelvis. Sólo era visible en la ecografía transvaginal. 


cuencia una masa ecógena de gran tamaño que puede vol- 
verse más heterogénea conforme se produce la lisis con el 
tiempo (figuras 14-6 y 14-7). 

La evaluación concentrada con ecografía para el trau- 
matismo (FAST, del inglés Focused Assessment with Sono- 
graphy for Trauma) se ha convertido en una técnica de cri- 
bado aceptada para detectar lesiones intraabdominales en 
el paciente politraumatizado'*?”, El objetivo principal de 
esta prueba es detectar líquido libre intraperitoneal mediante 
ecografía en la sala de politraumatismos. Si se detecta lí- 
quido hay que sospechar una lesión intraabdominal rele- 
vante que precisa una laparotomía urgente. La FAST ha re- 
emplazado al lavado peritoneal en muchos hospitales. 

La ascitis quilosa es un trastorno infrecuente en el que 
se acumula linfa en el interior de la cavidad peritoneal. Las 
causas son diversas, como traumatismo, cirugía, linfangio- 
ma, linfoma, linfangiectasia intestinal o higroma quístico. La 
ecografía puede demostrar ascitis particulada o un nivel lí- 
quido-líquido por la laminación del líquido linfático?!2, 

En ocasiones resulta complicado decidir si el líquido pre- 
sente en la cavidad peritoneal está libre o está contenido, 
Puede resultar útil el cambio de posición del paciente para 
saber si el líquido se desplaza por efecto de la gravedad. Por 
ejemplo, el líquido libre en el canal paracólico derecho con 
el paciente tumbado en supino puede desplazarse si el pa- 
ciente se coloca en decúbito lateral izquierdo. También pue- 
de ser útil la morfología de la colección de líquido. El lí- 
quido libre tiende a adaptarse a la forma de los órganos 
vecinos y con frecuencia forma ángulos agudos cuando en- 
tra en contacto con estructuras circundantes como las asas 
intestinales. El líquido encapsulado tiende a presentar már- 
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FIGURA 14-5. Hemoperitoneo en la rotura de un 
embarazo ectópico. Imagen ecográfica transvaginal oblicua 
transversal de los anejos izquierdos con líquido libre particulado (P). 


FIGURA 14-6. Coágulo sanguíneo reciente. Coágulo 


sanguíneo reciente secundario a la rotura de un seudoaneurisma 


en la anastomosis de la arteria hepática tras trasplante hepático. 
Imagen ecográfica sagital de la fosa ilíaca izquierda en la que se ve 


una masa sólida heterogénea (cursores) 


genes más redondeados y produce efecto masa, desplazan- 
do con frecuencia las estructuras vecinas de su localización 
habitual. Las acumulaciones de líquido encapsulado pue- 
den localizarse en cualquier región del abdomen y la pelvis. 
La caracterización del líquido y la demostración de propie- 
dades mixtas en las acumulaciones de líquido localizadas o 
generalizadas son propiedades de la ecografía, que es supe- 
rior a la TC para este objetivo (figura 14-8A, B) 


FIGURA 14-7. Hematoma pélvico dos días después 
de la intervención quirúrgica en una mujer con 
tratamiento anticoagulante. Imagen ecográfica 
transvaginal sagital en la línca media en la que se ve el útero (U) 
con líquido en el conducto endometrial rodeado de un hematoma 
heterogéneo hipoecoico grande (puntas de flecha) 


QUISTES DE INCLUSIÓN PERITONEALES 
(LÍQUIDO ENQUISTADO BENIGNO) 


El líquido producido por los ovarios activos en mujeres pre- 
menopáusicas es absorbido por el peritoneo. Este equilibrio 
puede alterarse en diferentes trastornos que afectan a la pel- 
vis, como la cirugía previa, traumatismo, enfermedad in- 
flamatoria pélvica, enfermedad intestinal inflamatoria o en- 
dometriosis. En estas situaciones el líquido producido por 
los ovarios no es absorbido y queda atrapado en las adhe- 
rencias. Con el tiempo se forma un quiste de inclusión que 
con frecuencia engloba el ovario y puede causar dolor y pre- 
sión en la pelvis. El tamaño y la complejidad de los quistes 
de inclusión es variable y pueden ser relativamente simples 
o contener ecos y tabiques internos”*??. A menudo produ- 
cen confusión en las técnicas de imagen y pueden interpre- 
tarse de forma equivocada como quistes ováricos, quistes 
paraováricos, hidrosalpinx o incluso cáncer de ovario. La 
clave para un diagnóstico correcto es sospechar este proble 
ma según el tipo de paciente y a continuación identificar 


un ovario normal bien dentro o en el margen del quiste de 
inclusión, con más frecuencia mediante ecografía transvaginal 


(figura 14-9A, BJ” 


QUISTES MESENTÉRICOS 


Los quistes mesentéricos son masas intraabdominales in- 
frecuentes que a menudo se descubren de manera casual du- 
rante una ecografía. No obstante, pueden causar distensión 
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A 


FIGURA 14-8. Peritonitis fibrinosa. A. Imagen de TC axial con contraste oral a través de la zona media de la pel 


B 


en una mujer 


que demuestra la presencia de líquido encapsulado en el fondo de saco de Douglas y realce del borde de los anejos izquierdos (flecha). 
B. Ecografía transvaginal transversal obrenida el mismo día que A en la que se ve el alto grado de complejidad del líquido (fecha) 


FIGURA 14-9. Quiste de inclusión peritoneal. A. Ecografía transvaginal transversal de 


is que muestra el ovario derecho (O) normal rodeado por líquido enquistado que delimita 


axial en T2 de la zona media de la pel 
contorno de la cavidad peritoneal. 


abdominal por su tamaño o dolor agudo por una compli- 
cación como hemorragia, rotura o torsión. E 
con más frecuencia de origen linfático (linfangioma) o me- 
sotelial, pero también puede haber quistes de origen intes- 


vos quistes son 


tinal (quistes de duplicación intestinal) y urogenital. 
También se ven quistes dermoides y seudoquistes (infec- 
ciosos, inflamatorios o traumáticos)”. Los quistes mesen- 
téricos tienen distinto tamaño, desde 1 cm a más de 25 cm, 
que ocupan toda la cavidad peritoneal. Pueden ser simples 


B 


os anejos derechos. B. Imagen de RM 


o muy complejos, con numerosos tabiques internos, como 
ocurre con frecuencia en los linfangiomas (figura 14-10A 
a DJ. Los quistes mesentéricos de menor tamaño sue- 
len ser móviles, cambian de localización a la palpación o al 


cambiar la posición del paciente. Los quistes asintomáticos 
reciben con frecuencia tratamiento conservador, sobre todo 
si son simples o si tienen el aspecto típico de un linfangio- 
ma. La cirugía suele reservarse para aliviar los síntomas por 
presión o para corregir las complicaciones agudas. 
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D 


FIGURA 14-10. Linfangioma pélvico en una mujer asintomática. A. Ecografía transvaginal transversal en la que se 


útero normal (U) en sección transversal rodeado de innumerables espacios quísticos con tabiques que separan los componentes llenos de 


líquido. No se aprecia nodularidad. La ecografía en tiempo res 


lateral al útero en la que se ve que los cambios quísticos son extensos. Su distribución y extensión no indican un orige 


mostraba que los quistes eran blandos y distensibles. 


Imagen transvaginal 
. Dos 


ovárico. 


imágenes transvaginales en las que se muestra el ovario derecho normal (D) y el ovario izquierdo normal (1). Esto descarta que el origen del 
problema sea ovárico. D. Imagen de RM potenciada en T, que confirma las masas quísticas intraperitoneales extensas que se ven como 
zonas con elevada intensidad de señal (fechas). Los tabiques entre los componentes líquidos son delgados. 


TUMORES PERITONEALES 


Los tumores que afectan al peritoneo se detectan por lo general 
mediante ecografía y suelen ser malignos. Los tumores me- 
tastásicos son mucho más frecuentes que los tumores 
peritoneales primarios. En las mujeres el ovario es el origen 
más frecuente en una amplia mayoría de las pacientes. Otras 


localizaciones del tumor primario con propensión a disemi- 


narse al peritoneo son el estómago, colon, mama, páncreas, 


riñón, vejiga urinaria, útero y piel (melanoma) 


CARCINOMATOSIS PERITONEAL 


Carcinomatosis peritoneal es el término empleado para des- 
cribir la afectación difusa del peritoneo por metástasis. La 
siembra carcinomatosa del peritoneo parietal (figura 14-11) 
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o visceral (figura 14-12) puede producir nódulos hipo- 
ecoicos diferenciados, masas irregulares o engrosamiento 
hipoecoico en forma de cáscara del peritoneo'”. Es frecuente 
la ascitis, que puede ser el único hallazgo. Afecta con fre- 
cuencia al fondo de saco de Douglas, epiplón mayor, fon- 


FIGURA 14-11. Metástasis en el peritoneo parietal 
de carcinoma espinocelular del pulmón. Imagen 
sagital del hipocondrio derecho en la que se aprecia un nódulo 
hipoecoico (flecha) anterior al hígado (H). El hígado se mueve 
libremente con la respiración y de forma independiente al nódulo, 
que se mantiene fijo, lo que indica su localización en el peritoneo 
parietal. R, riñón. 


FIGURA 14-12. Metástasis en el peritoneo visceral 
de adenocarcinoma de colon. imagen sagital oblicua del 
hipocondrio derecho que muestra un nódulo ecógeno (flecha) en 
la superficie del hígado (H), rodeado de ascitis. Con la respiración 
el nódulo se mueve junto al hígado, lo que indica su localización 
en el peritoneo visceral. 


do de saco de Morison y al espacio subfrénico derecho”, por 
lo que la evaluación ecográfica del peritoneo en busca de me- 
tástasis debe incluir una exploración atenta y minuciosa de 
estas regiones (figura 14-13A a E)”, La línea del peritoneo 
parietal suele estar conservada en la ecografía con pequeñas 
siembras, pero a menudo desaparece conforme la lesión au- 
menta de tamaño. El crecimiento de una lesión suele pro- 
ducirse hacia dentro, hacia la cavidad peritoneal, pero tam- 
bién es posible el crecimiento hacia fuera con invasión de 
la pared abdominal (figura 14-14), Si se produce calcifi- 
cación psamomatosa en cl interior de un nódulo perito- 
¡ la calcificación es densa, puede for- 


neal, es ecógena, y 
mar sombra acústi 

La carcinomatosis peritoneal puede detectarse con eco- 
grafía en ausencia de ascitis (figuras 14-16 y 14-17A, B), 
pero su presencia facilita mucho la detección de lesiones pe- 
ritoneales con identificación de nódulos tan pequeños como 
de 2-3 mm en el peritoneo parietal y visceral con la sonda 
transvaginal (figura 14-18). La detección de afectación del 
epiplón mejora también en presencia de ascitis. La infiltra- 
ción del epiplón produce una «tarta de epiplón»” que pues 
de flotar libremente en el líquido ascítico (figura 14-19)”, 
Otra posibilidad es que el epiplón esté adherido al perito- 
neo parietal en el campo próximo (figura 14-20) o que esté 
más profundo en la cavidad peritoneal adherido al perito- 
neo visceral y a las asas de intestino delgado adyacentes (fi- 
gura 14-21). El engrosamiento del mesenterio, la presen- 
cia de nódulos mesentéricos y la linfadenopatía son otros 
signos posibles de carcinomatosis. 

Después de documentar el alcance de la afectación peri- 
toneal mediante ecografía, hay que buscar con atención la 
lesión primaria en el interior del abdomen y pelvis si no se 
conoce ya. Esta búsqueda no debe limitarse a los órganos 
sólidos, vesícula biliar y conductos biliares, sino que tam- 
bién hay que explorar el estómago y el intestino. 


posterior (figura 14-15). 


TUMORES PRIMARIOS DEL PERITONEO 


Los tumores primarios del peritoneo son excepcionales y 
los más frecuentes son el carcinoma papilar seroso pe- 
ritoneal primario (CPSPP), mesotelioma maligno y 
linfoma. El CPSPP es un tumor peritoneal multicéntri- 
co cuya morfología es idéntica a la del carcinoma papilar 
seroso ovárico (CPSO) de grado equivalente pero que pue- 
de respetar o invadir mínimamente los ovarios”. Las mu- 
jeres con CPSPP tienen más probabilidades de presentar 
ascitis que las mujeres con CPSO y tienen peor tasa de su- 
pervivencia a los tres años”. Con técnicas de imagen pue- 
den observarse los rasgos típicos de la carcinomatosis pe- 
ritoneal, pero es muy difícil identificar el tumor primario 
(figura 14-22A-D)%34%, Los ovarios suelen tener un ta- 
maño normal, pero pueden estar aumentados de tamaño 
con afectación superficial. 

El mesotelioma peritoneal primario supone el 33% de 
todos los casos de mesotelioma” y es más frecuente en hom- 
bres de mediana edad. El tumor es mortal en todos los casos 
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FIGURA 14. Carcinomatosis peritoneal por 
adenocarcinoma mucinoso de probable origen 
digestivo. A. Ecografía transversal de la pelvis. B. TC de la misma 
zona en la que se ve ascitis y masas sólidas ováricas bilaterales (O) 
sospechosas de tumor de Krukenberg. La notable complejidad del 
líquido con partículas y tabiques se aprecia mejor en la ecograf 
flechas). C. Ecografía mesoabdominal + al. D, TC equivalente 
en las qu una tarta epiploica engrosada (flech e desplaza 
las asas intestinales en dirección posterior en la cavidad peritoneal. 
eño volumen de líquido libre 
gital del hipocondrio derect 
ecógeno mixto compl 
idad del hígado (flecha). Existe nodularidad 


eritonco parietal del di 
l ación, lo que confi 


peritoneo parietal. 
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FIGURA 14-14. Siembra en la pared abdominal en 
un paciente con carcinomatosis peritoneal 
conocida. La ecografía transversal del abdomen muestra una 
masa (M) sólida hipoecoica en la pared abdominal anterior, 

al peritoneo parietal (flechas). 


FIGURA 14-15. Cáncer de ovario seroso papilar 
bien diferenciado en estadio 3. Ecografía sagital a la 
altura del hígado que muestra un implante calcificado (flecha) en 
el ligamento venoso con sombra acústica posterior 


e, igual que el mesotclioma de la pleura, está relacionado con 
la exposición al asbesto. Hasta el 65% de las radiografías de 
tórax presentan signos de exposición al asbesto en el mo- 
mento del diagnóstico. En esta enfermedad el peritoneo pa- 
rietal y visceral presentan un engrosamiento difuso o una 
afectación extensa por placas o nódulos de tumor. Estas pla- 
cas y nódulos pueden agregarse para formar masas indepen- 
dientes. Las vísceras pueden estar cercadas o invadidas por 


el tumor. Es frecuente la ascitis, que está presente hasta en el 
90% de los casos”. Igual que en la carcinomatosis perito- 
neal, los nódulos y las placas son a menudo hipoecoicos (fi- 
gura 14-23A a C). También puede observarse con ecografía 


FIGURA 14-16. Cáncer seroso papilar de ovario en 
estadio 3 sin ascitis. La ccografía sagital del hipocondrio 
derecho muestra una «corteza» de siembra ecógena delgada y sutil 
(flechas) sobre la superficie del hígado que se extiende hasta el 
fondo de saco de Morison. R, riñón 


La presencia de derrames y placas pleurales. Hay que eva- 
luar la presencia de invasión directa o metástasis en los órganos 
sólidos. Puede realizarse una biopsia guiada con ecografía 
para confirmar el diagnóstico”. Por lo general, son necesa- 
rias muestras de biopsia de varias localizaciones por la'difi- 
cultad que existe en ocasiones para alcanzar el diagnóstico. 
El linfoma primario del peritoneo es muy infrecuente 
La incidencia 


y pertenece a la variedad no hodgkiniana””. 
aumenta en los pacientes con sida*". Las características son 
la siembra peritoneal difusa, a menudo con masas más lo- 
calizadas. Las masas linfomatosas pueden ser muy hipoe- 
pueden confundirse con acumulaciones de líquido 


a (figura 14-24A, B). 


coicas y 


si se realiza una evaluación escue 


Seudomixoma peritoneal 


El seudomixoma peritoneal (SP) es una enfermedad in- 
traabdominal infrecuente y a menudo mortal caracterizada 
latinosa disecante e implantes peritoneales mul- 


por ascitis ge 
tifocales de epitelio columnar que segrega abundantes glóbulos 
de mucina extracelular!” 
del SP. Algunos estudios señalan tumores simultáneos ová- 


ientes*, aunque la 


ixiste controversia sobre el origen 


ricos y apendiculares en el 90% de los p: 
mayoría piensa en la actualidad que el problema tiene su ori- 
gen en un tumor epitelial apendicular perforado””. La en- 
fermedad tiende a permanecer localizada en la cavidad peri- 
toneal y es rara la diseminación extraperitoncal. La enfermedad 

as con 


comprende neoplasias benignas, limítrofes y malig 
un pronóstico variable e impredecible. En la bibliografía cien- 
tífica se recoge una tasa de supervivencia global a los 5 años 
del 40% al 50% según el tipo celular” 
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FIGURA 14-17. Implante peritoneal sin ascitis. A. Ecografia sagital y, B, TC axial del hipocondrio derecho en las que se 


aprecia un implante peritoneal pequeño (flecha) sobre el segmento 7 d 


hígado. Obsérvese que cl implante se aprecia mejor en la ecografía 


FIGURA 14-18. Carcinomatosis peritoneal por 
cáncer de ovario. Imagen de ecografía transvaginal sagital 
pequeños (<5 mm) en 


oblicua en la que se ven implantes (fecha 
el peritoneo parietal (campo próximo) y visceral (campo lejano) 
rodeados por ascitis particulada 


Los pacientes presentan dolor y distensión abdominal. 
Al final el intestino queda envuelto por material mucinoso 
y puede producirse una obstrucción intestinal. El trata- 
miento de elección es la intervención quirúrgica repetida 
para extirpar el material mucinoso acumulado”. La qui- 
mioterapia perioperatoria puede aportar beneficios adicio- 


FIGURA 14-19. «Tarta de epiplón» que flota 
libremente. Imagen de ecografía sagital de la zona inferior del 
abdomen en la línea media en la que se ve la «tarta de cpiplón» 
(flechas) Ñorando libremente en el líquido ascítico. Obsérvese el 
borde libre del epiplón mayor en posición inferior 


nales”. El diagnóstico se realiza con frecuencia de forma 
preoperatoria con ecografía o TC porque los pacientes pre- 
sentan síntomas abdominales'*. La ecografía detecta con 
frecuencia ascitis mixta que refleja la naturaleza gelatinosa 
interior del líquido no 


del líquido. Los focos ecógenos en € 
son móviles y las asas intestinales en lugar de flotar libre- 
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FIGURA 14-20. «Tarta de epiplón» adherida al 
peritoneo parietal. Imagen de ecografía transversal de 
zona media del abdomen en la que se observa una «tarta de 


epiplón» (flechas) en el campo próximo adherida al peritoneo 
parietal. Se ven asas de intestino delgado (AI) en el campo lejano 
delimitadas por la ascitis. 


FIGURA 14-21. «Tarta de epiplón» adherida al 
peritoneo visceral. Imagen de ecografía transversal en la 
zona media del abdomen en la que se ve una tarta de epiplón 


gruesa (flechas) adherida al peritoneo visceral, englobando asas de 


intestino delgado 


1) llenas de gas 


mente, están desplazadas en dirección central y posterior 
por la masa circundante, con un aspecto característico en 
lluvia de estrellas (figura 14-25A a 1)”. El festoneado del 


hígado es otro signo característico del SP*. La ecografía 


puede ser útil para guiar la paracentesis en estos pacientes por- 
que identifica zonas menos viscosas con una mayor proba- 
bilidad de que sea posible la aspiración 


ENFERMEDAD INFLAMATORIA 
DEL PERITONEO 


La peritonitis se define como una inflamación difusa del 
peritoneo visceral y parietal, y puede ser la consecuencia de 
causas infecciosas y no infecciosas. Las causas infecciosas 
comprenden bacterias (como la tuberculosis, TB) virus, hon- 
gos y parásitos. Las causas no infecciosas son menos fre- 
cuentes y consisten en peritonitis química (secundaria a jugo 
gástrico o pancreático o bilis), peritonitis granulomatosa (se 
cundaria a cuerpos extraños como el talco) y peritonitis es- 
clerosante asociada a diálisis peritoneal ambulatoria conti- 
nua (DPAC) 

La mayoría de los casos de peritonitis infecciosa son bac- 
terianos, secundarios a complicaciones de enfermedades que 
afectan a los órganos abdominales. Las causas frecuentes son 
la necrosis intestinal secundaria a isquemia, apendicitis 
perforada, diverticulitis perforada, úlcera duodenal per- 
forada, enfermedad inflamatoria intestinal o fugas post- 
operatorias. El cultivo del exudado revela por lo general 
flora mixta, con predominio de bacilos gramnegativos y 


anaerobios. 

La peritonitis bacteriana espontánea (PBE) o pri- 
maria es mucho menos frecuente. Se asocia a cirrosis y sín- 
drome nefrótico. Los hallazgos clínicos suelen ser poco 
manifiestos y el diagnóstico correcto requiere un alto ín- 
dice de sospecha. Hay que tenerla presente en el paciente 
cirrótico con ascitis, fiebre y un deterioro clínico injusti- 
ficado. El cultivo del líquido ascítico revela de forma ca- 
racterística un único microorganismo, por lo general 
Escherichia coli. 

El aspecto ecográfico de la peritonitis infe 
y puede consistir en ascitis particulada (figura 14-264), 


losa es variado 


ascitis encapsulada o líquido ascítico con tabiques (figu- 
ra 14-27A a C), restos o gas””. También puede observarse 
un engrosamiento difuso del peritoneo parietal y visceral 


(véase figura 14-26B), mesenterio y epiplón, así como un 
exudado heterogéneo entre las asas intestinales. 

La peritonitis secundaria a virus, hongos o parásitos es 
infrecuente y afecta por lo general a pacientes inmunode- 
primidos o en DPAC. La hidatidosis puede afectar al peri 
toneo””. Un quiste hepático o esplénico puede romperse con 
una siembra difusa en la cavidad peritoneal. La ecografía 
puede identificar uno o más de los aspectos típicos de los 
quistes hidatídicos, como quistes hijos, el signo ecográfico 
ranas ecógenas plegadas en 


«del nenúfar» o múltiples membi 
el interior de la cavidad del quiste. 


Absceso 


Puede formarse un absceso alrededor de una perforación lo- 
calizada o como consecuencia del tratamiento diferido de la pe- 
ritonitis, en cuyo caso se localiza en zonas declives del abdo- 
bfrénico o el subhepático y el 


men y de la pelvis. 
fondo de saco de Douglas son localizaciones frecuentes. La 
ecografía resulta limitada a menudo para detectar los abscesos 


zl espacio s 
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FIGURA 14-22. Carcinoma peritoneal seroso papilar primario. A. Imagen de ecografía sagital que muestra una masa 


peritoneal de alta complejidad entre el hemidiafragma derecho y el hígado (H). El borde hepático está festoncado. B. Imagen de ecografía 


sagital del hipocondrio izquierdo que muestra una masa peritoneal compleja similar sobre la convexidad del bazo (B). C. Ima; 


gen en la zona 


media del abdomen en la que se ve una masa sólida y quística peritoneal compleja de gran tamaño. D. Imagen transvaginal en el fondo de 


saco de Douglas que muestra tejido anormal. Todo el fondo de saco está ocupado por un 


intraabdominales, sobre todo en el postoperatorio. Estos pa- 
cientes tienen menos movilidad por la cirugía reciente y con 
frecuencia presentan heridas abiertas y apósitos que limitan el 
acceso a la sonda ecográfica. Además, la visibilidad está limi- 
tada con frecuencia por el abundante gas intestinal como con- 
secuencia del íleo paralítico. En estas circunstancias puede re- 
sultar muy complicado distinguir un asa intestinal dilatada, 
aperistáltica llena de líquido o gas de un absceso extraluminal 


ymor sólido y quístico mixto. 


Las características reconocidas de los abscesos intraab- 
dominales son las acumulaciones de líquido ovales o 
redondeadas con paredes irregulares pero bien delimita- 
das. Por lo general contienen restos y tabiques internos (figu- 


ras 14-28 y 14-29) y en ocasiones pequeñas bolsas de gas 


que se ven como focos ecógenos en la ecografía, a menudo 
con un artefacto de reverberación posterior. La presencia de 


gas en el interior de una colección es virtualmente diagnós- 
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El tratamiento de elección consiste por 


tica de infección” 
lo general en drenaje percutáneo guiado con ecografía o TC 
y son útiles las ecografías de seguimiento para evaluar la res- 
puesta a la intervención terapéutica 


Peritonitis tuberculosa 


La tuberculosis (TB) sigue siendo prevalente en los países 
en vías de desarrollo y se ha producido un resurgimiento 
reciente en el mundo desarrollado, sobre todo en los pa- 
cientes con sida y en los inmigrantes”. El riesgo es más 
alto también en los alcohólicos y en los pacientes con 
cirrosis. De todos los pacientes con TB no sida, existe en- 
fermedad extrapulmonar tan sólo en el 10% al 15%. Esta 
incidencia de enfermedad extrapulmonar sube por enci- 
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FIGURA 14-23. Mesotelioma peritoneal. A. Imagen 
ecográfica sagital del hipocondrio izquierdo en la que se ve una masa 
heterogénea lobulada (M) que afecta al cpiplón mayor. B. Imagen 
sagital en la zona inferior del abdomen en la que se ven dos pequeños 
implantes hipoecoicos en el campo próximo (flechas). C. Imagen 
sagital de la fosa ilíaca derecha en la que se ve una tarta de epiplón 
(flechas). Obsérvese la ausencia de ascitis. 


ma del 50% en los pacientes con sida”!. El peritoneo es 


una localización frecuente de afectación extrapulmonar y 


la radiografía de tórax muestra signos de TB en tan sólo el 
14% de estos pacientes. Por tanto, un elevado índice de 
sospecha, sobre todo en los grupos de alto riesgo, y el co- 
nocimiento de las características ecográficas habituales, 


permiten establecer un diagnóstico temprano de esta en- 
fermedad potencialmente curable, lo que reduce la mor- 
bilidad y mortalidad. 

No existen características ecográficas patognomónicas 
de la peritonitis TB, pero, en el contexto clínico apropiado, 
un trastorno peritoneal difuso debe hacernos sospechar este 
y puede ser libre o estar 


diagnóstico. La ascitis es frecuente ) 
encapsulada. Puede ser anecoica o, con más frecuencia, par- 
ticulada y contener filamentos móviles finos formados por 
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A B 
FIGURA 14-24, Linfoma no hodgkiniano del peritoneo. A. Ecografía transversal y, B, TC axial del hipogastrio derecho que 
muestran una masa (M) que desplaza las asas intestinales en dirección medial. Se ve grasa infiltrada (flechas) lateral a la masa con efecto masa 


ecógeno en la ecografía. 


A B 


FIGURA 14-25. Seudomixoma peritoneal. A. Ecografía sagital del hipocondrio derecho en la que se aprecia líquido mixto 
P 8 8 Pp q F 
rodeando el hígado (H). Hay un festoneado muy leve y sutil del borde profundo del hígado. B. Ecografía sagital del hipocondrio izquierdo 
É Í € grafía sag ' 
ponentes ecógenos del líquido no se mueven con la gravedad. 


en la que se ve el bazo (B) rodeado de líquido muy ecógeno y mixto. Los com 


Existe una impronta en la convexidad del bazo donde el proceso peritoneal parece invaginar el parénquima esplénico 
Continúa 
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JRA , E ión. Seudomixoma 
peritoneal. C. La ecografía sagital en la zona media de la pelvis 
muestra un útero (U) normal en anteversión. El fondo de saco de 
Douglas está lleno de líquido mixto. D. Ecog; ital oblicua del 
hemiabdomen derecho en el reborde de la pelvis que muestra un 
quiste intraperitoneal de pared fina con tabiques en su interior. No 
está dentro del ovario. El ovario derecho normal (O) con pequeños 
folículos está adyacente al quiste intraperitoncal. El ovario izquierdo 
normal se ve en otras proyecciones. E. Ecografía transversal del canal 

ólico derecho que muestra un aspecto en lluvia de estrellas en el 
interior del líquido (flechas). En nuestra experiencia, este hallazgo se 


asocia a la presencia de mucina en la cavidad peritoneal. E, Se ve 


estructura en forma de placa muy ecógena en posición anterior que 
corresponde al cpiplón anormal muy engrosado, una «tarta de 
epiplón». Existen nódulos hipoecoicos en el interior de la tarta que 
son muy indicativos de depósitos tumorales. 

obtenida también en la cavidad peritoncal muestra la compresión de 
las asas intestinales en la profundidad del abdomen por el líquido 
speso anormal y la tarta de epiplón 
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FIGURA 14-25, continuación. Seudomixoma peritoneal. H e 1. Imágenes de TC en la zona superior del abdomen y la pelvis. 
B, bazo; H, hígado. Confirman el proceso peritoneal extenso, el festoncado de los órganos y el fondo de saco de Douglas lleno de líquido 


mixto. 


A 


B 


FIGURA 14-26. Peritonitis supurativa. A. Imagen de ecografía transvaginal transversal del fondo de saco de Douglas en la que se 


ve líquido libre particulado (P). B. Imagen de 


«cografía transvaginal transversal más anterior en la pelvis que muestra un engrosamiento 


difuso del peritoneo parietal (fechas) y visceral (puntas de flecha). Se ve un asa de intestino delgado con forma de $ a través del peritoneo 


visceral engrosado. 


fibrina (figura 14-30, B). 
gen en celosí 


stos filamentos pueden pro- 


ducir una im Otro rasgo peculiar es el en- 
grosamiento hipoecoico irregular y nodular del peritoneo, 
mesenterio y epiplón”. Es muy frecuente la presencia de 
una adenopatía en el mesenterio y retroperitoneo, con más 


Los gan- 


frecuencia que en la carcinomatosis peritoneal” 
glios pueden estar separados o formar un conglomerado de- 
bido a la periadenitis. La caseificación puede producir un 
centro anecoico en el interior del nódulo, aunque puede 
verse esto mismo en los ganglios linfáticos con metástasis 
cos ecógenos de- 


que presentan necrosis. Los ganglios lin 
bido al depósito de grasa pueden indicar el diagnóstico de 
grasa pi g 


TB. La evaluación ecográfica de las vísceras sólidas puede 
mostrar que están afectadas, sobre todo con masas hipoe- 
acen- 


coicas en el bazo. La ecografía es muy útil para la pa 
resis diagnóstica guiada en este trastorno y puede facilitar 
la aspiración con aguja fina guiada de los ganglios linfáti- 
cos aumentados de tamaño. También permite conocer de 
inmediato la respuesta al tratamiento 


Peritonitis esclerosante 


La peritonitis esclerosante es una complicación relevante 
de la DPAC y se caracteriza por la formación de una mem- 
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FIGURA 14-27. Peritonitis bacteriana espontánea. 

A. Ecografía transversal oblicua del hipocondrio derecho que 

muestra ascitis con tabiques que rodean el lóbulo hepático derecho (L). 
B. Imágenes sagital y, C, transversal de la zona media/inferior del 
abdomen en las que se ve líquido particulado (P) con tabiques 
extensos (puntas de flecha). Las asas intestinales están desplazadas en 


grafía transversal en FIGURA 14-29. Absceso. Ecografía sagital del hipocondrio 


FIGURA 14-28. Absceso. Imagen de 


la zona media del abdomen que muestra un abs 
A) internos (A). 


so de gran derecho en la que se ve un absceso de gran tamaño con tabiques 


tamaño ( 
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FIGURA 14-30. Peritonitis tuberculosa. A. Ecografía transversal en la línea media que muestra asas intestinales 


pareadas» 


(flechas) rodeadas de ascitis. Obsérvese el engrosamiento del peritonco visceral. B. Imagen de ecografía transversal de los anejos izquierdos en 
la que se aprecia el ovario (O) embebido en el peritoneo visceral engrosado y rodeado de ascitis. 


brana de tejido conjuntivo que cubre el peritoneo y final- 
mente engloba y estrangula las asas intestinales“. Los pa- 
cientes presentan inicialmente dolor abdominal y pérdida 


de la ultrafiltración. Finalmente se produce una obstrucción 
intestinal. La cirugía suele ser complicada en estos pacien- 
tes y el pronóstico es malo. El diagnóstico temprano de este 
trastorno puede ser importante para reducir la mortalidad. 

La ecografía es muy útil para el diagnóstico de este pro- 
blema”. El aumento del peristaltismo en múltiples asas in- 
testinales es uno de los primeros hallazgos. Es frecuente la 
ascitis, tanto libre como encapsulada. Con el tiempo, el 


líquido se vuelve mixto con formación de filamentos (figu- 
ra 14-31). Las asas intestinales se unen y quedan fijadas a 
la pared abdominal posterior por una membrana envol- 
vente característica. Esta membrana puede verse como una 
lámina uniformemente ecógena entre 1-4 mm de grosor. 


PROCESOS INFLAMATORIOS > 
LOCALIZADOS EN LA CAVIDAD 
PERITONEAL 


El aspecto TC y el significado de la grasa peritoneal inflamada 
son bien conocidos por los radiólogos. Si queremos que la 
ecografía sea útil en los pacientes con síntomas abdomina- 
les, el aspecto de la grasa inflamada debería ser igual de fa- 
miliar. 

La grasa perientérica inflamada aparece como un «efec- 
to masa» ecógeno con desplazamiento frecuente de las asas 
intestinales fuera del plano de exploración. La ecografía con 
compresión puede mejorar mucho la detección de grasa 
inflamada localizada y la palpación suave de esta zona con el 
transductor demuestra con frecuencia que es la zona de 


FIGURA 14-31. Peritonitis esclerosante. Ecografía 
transversal de la zona media del abdomen que muestra una ascitis 


tabicada compleja extensa 


máximo dolor a la palpación. Con frecuencia existe una 
anomalía subyacente asociada, como un segmento intesti- 
nal anormal que puede identificarse mediante ecografía (figu- 


ra 14-32)". La apendicitis y la diverticulitis son los procesos 


agudos que con más frecuencia producen una inflamación 
localizada de la grasa. Orras posibilidades son la enferme- 


dad inflamatoria intestinal, pancreatitis y la colecisti 
aguda complicada. La progresión a flemón demuestra de 
forma característica la presencia de una región hipoecoica 
en el interior de la grasa ecógena sin contenido líquido (A- 
gura 14-33). Si no se trata puede formarse un absceso. La eco- 
grafía Doppler color demuestra con frecuencia un aumen- 


to del flujo sanguíneo en la zona de inflamación” 
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FIGURA 14-32. Grasa inflamada. Imagen ecográfica 
transversal de la fosa ilíaca derecha que muestra grasa inflamada 
ecógena (G) asociada a un segmento largo de fleon terminal 
engrosado en un paciente con enfermedad de Crohn 


FIGURA 14-33. Grasa inflamada con flemón. Imagen 


zital oblicua de la fosa ilíaca derecha que muestra el 


na y 


ecográfica sag 


ileon terminal engrosado con grasa inflamada ecóg 


formación de un lemón perientérico hipoecoico (fecha 


INFARTO EPIPLOICO SEGMENTARIO 
EN EL LADO DERECHO 


Este tipo de infarto es una entidad clínica infrecuente que 
por lo general produce dolor abdominal derecho y con fre- 
cuencia se confunde con una apendicitis. Es importante 
realizar un diagnóstico correcto porque se trata de un tras- 
torno autolimitado que desaparece de manera espontánea 
con medidas de sostén. Afecta a todos los grupos de edad y 
se cree que es el resultado de una variante embriológica en 
la vascularización de la parte inferior derecha del epiplón 


FIGURA 14-34. Infarto epiploico segmentario 
derecho. Imagen sagital del mesoabdomen derecho que 
muestra una masa ecógena ovoide (puntas de flecha). Corresponde 
con la zona de mayor dolor a la palpación 


que lo hace propenso al infarto. Los factores precipitantes son 
la tensión y una comida copiosa. 

La ecografía revela una masa ecógena ovoide o tipo tar- 
ta en la zona media derecha del abdomen en el lugar don- 
de el paciente tiene dolor a la palpación (figura 14-34) 9%, 
Una evaluación cuidadosa revela la ausencia de anomalías 
intestinales subyacentes. La localización típica de esta anoma- 
lía es anterolateral al ángulo hepático del colon y se corres- 
ponde con una masa grasa circunscrita en la TC con zonas 
de formación de filamentos. La masa se adhiere con fre- 
cuencia al peritoneo parietal con el intestino moviéndose 
en profundidad a la misma con la respiración. 


ENDOMETRIOSIS 


La endometriosis es un trastorno frecuente que afecta sobre 
todo a mujeres premenopáusicas y se produce cuando exis- 
te endometrio funcional fuera del útero. Las pacientes pue- 
entan dolor 


den estar asintomáticas, pero con frecuencia pr 
pélvico, dispareunia y/o esterilidad. Los ovarios y los lig; 
cuen- 


mentos suspensorios del útero están afectados con ft 


cia, pero puede haber implantes endometriósicos en el in- 
testino, vejiga urinaria, peritoneo, tórax o partes blandas”, 

La evaluación ecográfica es normal con frecuencia en 
las pacientes con endometriosis, Si existen endometriomas, 


la ecografía transvaginal es muy sensible para detectar y ca- 
racterizar estas masas, y revela a menudo los quistes de cho- 


el uniformes. 


colate típicos con ecos internos de bajo ni 
arse de líquido libre mixto con formación de 


Puede acompaf 
filamentos. En ocasiones pueden identificarse focos ecóge- 
nos diminutos a lo largo de las superficies peritoneales pél- 
vicas. Estos focos no son específicos de este trastorno por- 
que también existen en las neoplasias ováricas serosas 
papilares. Es esencial la correlación clínica y en ocasiones 
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FIGURA 14-35. Placa de endometriosis. A. Ecografías transvaginal sagital y, B, transversal de una placa endometriósica 
hipoecoica (puntas de flecha) a lo largo de la superficie serosa del colon sigmoide. 


puede ser necesaria una evaluación laparoscópica con biop- 
sia del peritoneo para descartar un tumor. 

Otro hallazgo ecográfico posible en la endometriosis es 
la presencia de placas hipoecoicas en la superficie serosa 
de las asas intestinales pélvicas o vejiga urinaria. Estas pla- 
cas pueden fijar la pared del órgano afectado y presentan 
flujo en la ecografía Doppler color. Se aprecian mejor con 
la sonda transvaginal (figura 14-35A, B). 


LEIOMIOMATOSIS PERITONEAL 
DISEMINADA 


La leiomiomatosis peritoneal diseminada (LPD) es una en- 
tidad clínica relativamente infrecuente que se caracteriza por 
la presencia de nódulos múltiples, debido principalmente 
a la proliferación de músculo liso sobre la superficie de la 
cavidad peritoneal“, A menudo simula un proceso malig- 
no pero el diagnóstico de LPD es sencillo con la biopsia. 
La LPD es por lo general un hallazgo casual durante una 
ecografía o durante una laparoscopia, cesárea, laparotomía 
o ligadura de trompas posparto. Afecta sobre todo a la mu- 
jer, principalmente durante la etapa fértil. Parece que el 
consumo de estrógenos tiene una influencia etiológica. 
Muchas pacientes presentan también leiomiomas uterinos. 
Por lo general está indicado el tratamiento conservador. 
Cuando la LPD aparece durante el embarazo o durante el 
uso de píldoras anticonceptivas, puede desaparecer de for- 
ma espontánea tras el parto o al dejar las pastillas. No sa- 
bemos con seguridad si puede producirse una transforma- 
ción maligna de la LPD. En algunos casos aislados se han 
descrito leiomiomas malignos poco después de establecer el 
diagnóstico de LPD, aunque no se ha establecido una re- 
lación definitiva. La evaluación ecográfica puede mostrar 


múltiples nódulos hipoecoicos pequeños a lo largo de la 
cavidad peritoneal (figura 14-36). 


NEUMOPERITONEO 


La TC es la referencia para detectar, localizar y cuantificar la 
presencia de aire libre”. Las radiografías simples son sensi- 
bles también para detectar aire libre, ya que permiten iden- 
tificar un volumen de tan sólo 1 ml en una radiografía de 
tórax en bipedestación. Sin embargo, la ecografía es a me- 
nudo la primera técnica de imagen realizada para evaluar 
un dolor abdominal, por lo que la identificación de aire li- 
bre es un hallazgo extremadamente importante. 

Cuando se investiga la presencia de aire libre es funda- 
mental la técnica ecográfica, Hay que explorar al paciente en 
supino y en posición oblicua posterior izquierda, con aten- 
al al epigastrio e hipocondrio derecho, respecti- 


ción esp 
vamente 0, El aire libre en el epigastrio con el paciente 
tumbado en supino se desplaza con frecuencia al hipocon- 
drio derecho con el paciente en posición oblicua posterior 
izquierda (figura 14-37A a C). El aire libre se observa con 
más frecuencia inmediatamente en profundidad al peritoneo 
parietal, se aprecia mejor con un transductor lineal y aparece 
como un refuerzo de la línea del peritoneo parietal (a 
menudo con artefacto de reverberación posterior)”. Otro 
signo ecográfico de neumoperitoneo en pacientes con asci- 
tis es la presencia de burbujas de gas en el interior del lí- 
quido ascítico. Pueden verse como focos ecógenos flotantes 


diminutos y están muy relacionadas con una perforación 
intestinal e infección del líquido peritoneal. Cuando se de- 
tecta aire libre la ecografía identifica con frecuencia la cau- 
sa subyacente, por lo que hay que explorar con atención el 
resto del abdomen y pelvis en busca de signos de inflama- 
ción O tumor”, 
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A B 
FIGURA 14-36. Leiomiomatosis peritoneal diseminada. A. Ecografía sagital y, B, TC axial que muestran múltiples nódulos 
peritoneales pequeños hipoecoicos con refuerzo (flechas 


al superior en la línea media que muestra una pequeña zona de refuerzo de la 
al del hipocondrio derecho con el paciente en decúbito 


FIGURA 14-37. Neumoperitoneo. A. Ecografía 
banda de peritoneo parietal (flecha) con artefacto por aire libre, B. Imagen sag 
oblicuo izquierdo que muestra que la pequeña zona de refuerzo de la banda peritoncal (fecha) por aire libre se ha desplazado para situarse 


anterior al hígado. 
Continúa 
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Cc 
FIGURA 14-37, continuación. Neumoperitoneo. 


C. Radiografía anteroposterior en posición erguida del abdomen 
que confirma la presencia de aire libre bajo el hemidiafragma 
derecho (flecha) 


CONCLUSIÓN | 


La evaluación ecográfica del peritoneo resulta sencilla en la 
mayoría de los pacientes y no debería prolongar el tiempo 
de exploración cuando el peritoneo es normal. Existen li- 
mitaciones en los pacientes muy obesos y postoperados, 
pero, en general, la mayoría de las enfermedades peritoneales 
se identifican y caracterizan de inmediato con la ecografía. 
No obstante, muchos modelos de enfermedad peritoneal 
son inespecíficos, por lo que hay que interpretar los ha- 
llazgos ecográficos en relación con los síntomas del pa- 
ciente, hallazgos de la exploración física y pruebas de labo- 
ratorio. La paracentesis o la biopsia guiada con ecografía 
son muy eficientes y rentables cuando es necesario obtener 
líquido o tejido para conseguir un diagnóstico específico”! 

También es un método seguro, de fácil disponibilidad y re- 
lativamente barato para monitorizar la progresión de la en- 
fermedad y la respuesta al tratamiento. En las pacientes con 
a siempre una ecografía como par- 


cáncer de ovario se real 
te del proceso diagnóstico inicial. Recomendamos incluir 
la cavidad peritoneal en la evaluación ecográfica de esta po- 
blación de pacientes porque la diseminación peritoneal es 
el determinante principal tanto del pronóstico como para 


la elección terapéutica. 
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Le ecografía desempeña una función integral en la eva- 
luación de las enfermedades ginecológicas. Puede determinar 
el órgano o localización de la anomalía y proporcionar un 
diagnóstico o un diagnóstico diferencial corto en la gran ma- 
yoría de las pacientes. Tanto el abordaje transabdominal como 
el transvaginal son ahora técnicas bien establecidas para eva- 
luar los órganos pélvicos femeninos. La ecografía transvagi- 
nal se considera ahora una parte esencial de casi todos los es- 
tudios ecográficos de la pelvis. La ecografía Doppler color 
espectral ha evolucionado para participar en la evaluación 
del flujo sanguíneo patológico y normal. El Doppler tam- 
bién puede distinguir las estructuras vasculares de las es- 
tructuras no vasculares, como las trompas de Falopio dilata- 
das o las asas intestinales llenas de líquidos. La adición más 
reciente de la ecohisterografía ha conseguido una evaluación 


más detallada del endometrio, lo que permite diferenci 
tre lesiones intracavitarias, endometriales y submuc 
ecografía también puede ser importante para guiar los pro- 
cedimientos intervencionistas. La resonancia magnética (RM), 
debido a su excelente caracterización tisular, puede ser en 
ocasiones útil cuando la ecografía no es concluyente y en la 
estadificación de las neoplasias malignas pélvicas. La tomo- 
grafía computarizada (TC) tiene una importancia limitada 
pero se usa para la estadificación del cáncer. 


ANATOMÍA PÉLVICA NORMAL 


El útero es un órgano muscular hueco de paredes gruesas. 
Su estructura interna consta de una capa muscular, o mio- 
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metrio, que forma la mayor parte de la sustancia del útero, 
y una capa mucosa, el endometrio, que está firmemente 
adherida al miometrio. El útero se localiza entre las dos ca- 
pas de ligamento ancho a nivel lateral, la vejiga a nivel an- 
terior y el colon rectosigmoide a nivel posterior. Se divide en 
dos porciones principales, el cuerpo y el cuello, con un li- 
gero estrechamiento a nivel del orificio interno. El fundus 
es el área superior del cuerpo situada por encima de la en- 
trada de las trompas de Falopio. El área del cuerpo donde 
las trompas entran en el útero se denomina cuerno. La su- 
perficie anterior del fundus uterino y del cuerpo está cu- 
bierta por peritonco. El espacio peritoneal anterior al útero 
es la bolsa vesicouterina o fondo de saco anterior. Este 
espacio suele estar vacío, pero puede contener asas intesti- 
nales. A nivel posterior, el reflejo peritoneal se extiende has- 
ta el fondo de saco de la vagina, formando cel receso rec- 
touterino (fondo de saco posterior). A nivel lateral, el 
reflejo peritoneal forma los ligamentos anchos, que se ex- 
tienden desde la cara lateral del útero hasta las paredes late- 
rales de la pelvis. Los ligamentos redondos surgen de los 
cuernos uterinos por delante de las trompas de Falopio en 
los ligamentos anchos, se extienden en sentido anterolate- 
ral y discurren, a través de los conductos inguinales, hasta 
insertarse en la fascia de los labios mayores. 

El cuello se localiza por detrás del ángulo de la vesícula 
y está anclado al ángulo de la vejiga por el parametrio. El 
cuello se abre en la porción superior de la vagina alrededor 
del orificio externo. La vagina es un conducto fibromuscu- 
lar que se dispone en la línea media y discurre desde el cue- 
llo hasta el vestíbulo de los genitales externos. El cuello se 
proyecta en la porción proximal de la vagina y crea un es- 
pacio entre las paredes de la vagina y la superficie del cue- 
llo denominado fondo de saco vaginal. Aunque el espacio 
es continuo, se divide en los fondos del saco anterior, pos- 
terior y los dos laterales'. 

Las dos trompas de Falopio discurren en sentido lateral 
desde el útero por el borde libre superior del ligamento an- 
cho. Cada trompa tiene entre 7 y 12 cm de longitud y se 
divide en las porciones intramural, ístmica, ampular e in- 
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fundibular”. La porción intramural, que tiene alrededor de 
1 cm de longitud, está dentro de la pared muscular del úte- 
ro y es la parte más estrecha de la trompa. El istmo, que 
constituye el tercio medial, es ligeramente más ancho, re- 
dondo, en forma de cordón y se continúa con la ampolla, 
que es tortuosa y forma alrededor de la mitad de longitud 
de la trompa!. La ampolla termina en la porción más distal, 
el infundíbulo o extremo fimbriado, que tiene forma de 
embudo y se abre en la cavidad peritoneal (figura 15-1). 
Los ovarios tienen una forma elíptica, con el eje longi- 
tudinal orientado habitualmente en sentido vertical. La su- 
perficie del ovario no se encuentra cubierta de peritoneo 
sino de una sola capa de células cuboideas o columnares lla- 
mada epitelio germinal que se continúa con el peritoneo en 
el hilio del ovario. La estructura interna del ovario se divi- 
de en una corteza externa y una médula interna. La corte- 
za consta de una estructura intersticial, o estroma, que está 
compuesta de fibras reticulares y de células fusiformes en 
donde están contenidos los folículos ováricos y el cuerpo lú- 
teo. Por debajo del epitelio germinal, el tejido conjuntivo 
de la corteza está condensado para formar una cápsula fi- 
brosa, la túnica albugínea. La médula, que tiene menos 
volumen que la corteza, está compuesta de tejido fibroso y 
vasos sanguíneos, especialmente venas. En la mujer nulípa- 
ra, el ovario se localiza en una depresión que hay sobre la 
pared pélvica lateral llamada fosa ovárica, que está rodea- 
da a nivel anterior por la arteria umbilical obliterada, a ni- 
vel posterior por el uréter y la arteria ilíaca interna y a nivel 
superior por la vena ilíaca externa". Las fimbrias de las trom- 
pas de Falopio se disponen en posición superior y lateral 
respecto al ovario. La superficie anterior del ovario está uni- 
da a la superficie posterior del ligamento ancho por un me- 
sovario corto. El polo inferior del ovario está unido al úte- 
ro por el ligamento ovárico, mientras que el polo superior 
está unido a la pared lateral de la pelvis por la extensión la- 
reral del ligamento ancho conocida como ligamento sus- 
pensorio (infundibulopélvico) del ovario. El ligamento 
suspensorio contiene los vasos y nervios ováricos. Estos li- 
gamentos no son rígidos y, por tanto, el ovario puede ser 
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FIGURA 15-1. Órganos ginecológicos normales. Diagrama del útero, los ovarios, las trompas y las estructuras relacionadas. En 
el lado izquierdo se ha extirpado el ligamento ancho. (Por cortesía de Jocelyne Salem.) 
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muy móvil, especialmente en mujeres que hayan tenido em- 
barazos. 

El riego sanguíneo arterial del útero procede sobre todo 
de la arteria uterina, una rama importante del tronco an- 
terior de la arteria ilíaca interna. La arteria uterina asciende 
alo largo del borde lateral del útero por el ligamento ancho 
y, a nivel de los cuernos uterinos, discurre en sentido late- 
ral para anastomosarse con la arteria ovárica. Las arterias 
uterinas se anastomosan extensamente a lo largo de la línea 
media a través de las arterias arqueadas anterior y posterior, 
que discurren dentro del ligamento ancho, y después en- 
tran en el miometrio'”. El plexo uterino de las venas acom- 
paña a las arterias. 

Las arterias ováricas surgen de la aorta a nivel lateral, li- 
geramente por debajo de las arterias renales. Atraviesan los 
vasos ilíacos externos en el anillo pélvico y discurren en sen- 
tido medial dentro del ligamento suspensorio del ovario. 
Tras dar lugar a ramas para el ovario, continúan en sentido 
medial en el ligamento ancho para anastomosarse con las 
ramas de la arteria uterina. Las venas ováricas dejan el hi- 
lio ovárico y forman un plexo de venas en el ligamento an- 
cho que se comunica con el plexo uterino de venas. La vena 
ovárica derecha drena en la vena cava inferior por debajo de 
la vena renal derecha, mientras que la vena ovárica izquier- 
da drena directamente en la vena renal izquierda'. 

El drenaje linfático de los órganos pélvicos es variable pero 
tiende a seguir patrones reconocibles. Los vasos linfáticos 
del ovario acompañan a la arteria ovárica hasta los ganglios 
linfáticos aórticos laterales y periaórticos. Los linfáticos del 
fundus y de la porción superior del cuerpo del útero y de la 
trompa de Falopio acompañan a los del ovario. Los linfáti- 
cos de la porción inferior del cuerpo uterino discurren en sen- 
tido lateral hasta los ganglios linfáticos ilíacos externos, don- 
de los del cuello uterino discurren en tres direcciones: en 
sentido lateral hasta los ganglios linfáticos ilíacos externos; 
en sentido posterolateral hasta los ganglios linfáticos ilíacos 
internos, y en sentido posterior hasta los ganglios linfáticos 
sacros laterales. Los vasos linfáticos de la parte superior de 
la vagina discurren en sentido lateral con las ramas de la ar- 
teria uterina hasta los ganglios linfáticos ilíacos externos o 
internos, mientras que los de la porción media de la vagina 
siguen a la arteria vaginal hasta los ganglios linfáticos ilíacos 
internos. Los vasos linfáticos de la porción inferior de la va- 
gina cercanos al orificio se unen con los de la vulva y dre- 
nan en los ganglios linfáticos inguinales superficiales, 


TÉCNICA ECOGRÁFICA 


La ecografía transabdominal se realiza con la vejiga uri- 
naria distendida, lo que proporciona una ventana acústica 
para visualizar los órganos pélvicos y sirve de referencia para 
evaluar las estructuras quísticas. La vejiga distendida des- 
plaza el intestino fuera de la pelvis y los órganos pélvicos 
a 5-10 cm de la pared abdominal anterior. Debe utilizarse el 
transductor con la frecuencia más alta posible. En la prácti- 
ca, la mayoría de las ecografías se realiza utilizando un trans- 


ductor de 5,0 MHz o de 3,5 MHz. La vejiga urina 
sidera llena cuando cubre todo el fundus del útero. La dis- 
tensión excesiva puede distorsionar la anatomía por com- 
presión y también puede empujar los órganos pélvicos más 
allá de la zona focal del transductor, limitando el detalle. 

Las pruebas de imagen en el útero y los anexos se realizan 
en los planos sagital y transverso. El eje longitudinal del úte- 
ro se identifica en el plano sagital, y a menudo es necesaria 
una angulación algo oblicua para visualizar todo el útero y 
el cuello. Los anexos pueden visualizarse explorando de for- 
ma oblicua desde el lado contralateral, aunque en muchos 
casos la visualización puede conseguirse estudiando directa- 
mente sobre los anexos, especialmente cuando una vejiga 
muy distendida los empuja más allá de la zona focal del trans- 
ductor. Puede ser necesaria una presión sobre el transductor 
para llevar el área de interés al interior de la zona focal. 

Para la ecografía transvaginal, la vejiga debe estar vacía 
con el fin de llevar los órganos pélvicos a la zona focal del 
transductor transvaginal. Una vejiga vacía también resulta có- 
moda para la paciente durante la exploración. La exploración 
debe explicarse a la paciente y debe obtenerse un consenti- 
miento verbal antes de comenzarla. Si el explorador es un va- 
rón, es esencial que haya un miembro del personal femeni- 
no en la sala durante toda la exploración que actúe como 
carabina. Las contraindicaciones son las pacientes vírgenes 
y las pacientes que no consienten la exploración. En las pa- 
cientes con un introito o vagina estrecha, que experimentan 
molestias al intentar insertar el transductor, la exploración 
debe suspenderse. 

El transductor se prepara con un gel de acoplamiento del 
ultrasonido y después se cubre con una cubierta protecto- 
ra, habitualmente un preservativo. Deben eliminarse las bur- 
bujas de aire para evitar artefactos. Después se aplica un lu- 
bricante externo en el exterior de la cubierta protectora. Si 
la exploración es parte de un estudio de infertilidad, debe 
utilizarse solución salina o agua como lubricante porque el 
gel de acoplamiento puede influir de forma adversa en la 
motilidad del esperma. El transductor se introduce en la va- 
gina con la paciente en supino con las rodillas ligeramente 
flexionadas y las caderas ligeramente elevadas sobre una al- 
mohada. Las caderas elevadas permiten que el operador mue- 
va el transductor libremente. Puede ser útil una posición 
de Trendelenburg ligeramente inversa para disminuir los 
órganos pélvicos con el fin de aumentar la visualización. 
Es importante evitar colocar a la paciente en posición de 
Trendelenburg, ya que se pueden pasar por alto pequeñas 
cantidades de líquido pélvico. 

Con una rotación y angulación suaves del transductor 
pueden obtenerse imágenes sagitales y coronales. La angu- 
lación anterior ligera del transductor hará posible visualizar 
el fundus de un útero en anteversión, Para visualizar el cue- 
llo uterino se debe tirar ligeramente del transductor hacia 
fuera del orificio externo. Puede ser necesaria una angulación 
extrema para visualizar todos los anexos y el fondo de saco. 
La punta del transductor puede utilizarse para evaluar las 
áreas que presentan dolor a la presión. La palpación abdo- 
minal puede ser útil para acercar las estructuras de los ane- 


se con- 
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jos al transductor. El movimiento de una masa de anejos 
con la presión del transductor puede llegar a determinar el 
órgano de origen en los casos inciertos. Tras la exploración, 
el transductor se retira de la vagina con la cubierta intacta. 
La cubierta se desecha y el transductor se limpia de gel. El 
transductor después se introduce en una solución desinfec- 
tante de acuerdo con el método preferido del fabricante. 
La orientación de la imagen puede ser confusa inicial- 
mente ya que las imágenes sagitales se muestran en 90? en 
sentido contrario a las agujas del reloj de su orientación real, 
mientras que los estudios coronales se rotan de forma simi- 
lar en dirección craneocaudal pero se muestran correcta 
mente en una orientación derecha-izquierda (figura 15-2). 


La ecohisterografía consiste en instilar una solución 
salina estéril en la cavidad endometrial bajo guía ecográ- 
fica. La intervención se explica a la paciente y se obtiene 
Se introduce un espéculo estéril 


consentimiento verbal. 
en la vagina y se limpia el cuello con una solución anti- 
séptica. Se introduce un catéter especial, o una sonda de 
alimentación pediátrica de 5-F, en la cavidad uterina has- 
ta el nivel del fundus uterino. El caréter debe llenarse con 
solución salina antes de introducirlo para minimizar los 
artefactos provocados por el aire. Puede ser necesario un 
catéter de histerosalpingografía con un balón en mujeres 
con un cuello uterino incompetente o extendido para evi- 
tar la fuga retrógrada de solución salina hacia la vagina. El 


CEFÁLICO 


FIGURA 15-2. Orientación transvaginal de la ecografía. A. Ilustración de estudio transvaginal en el plano sagital, 
B. Ecografía sagital correspondiente del útero. C. Ilustración de estudio transvaginal en el plano coronal. D. Ecografía coronal 
correspondiente del útero. D, derecha; l, izquierda. (A y C, por cortesía de Jocelyne Salem.) 
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balón debe colocarse tan cerca del orificio interno como 
sea posible e inflarse con solución salina, no con aire. 

Después se retira el espéculo y se introduce el transduc- 
tor transvaginal en la vagina. Se identifica la posición del 
catéter en la cavidad endometrial y se vuelve a colocar si es 
necesario. Después se inyecta lentamente solución salina es- 
réril a través del caréter bajo un control ecográfico conti- 
nuo. El útero se evalúa sistemáticamente en los planos sagital 
y coronal para dibujar toda la cavidad endometrial y regis- 
trar las imágenes adecuadas. 

En las mujeres premenopáusicas con ciclos regulares, la 
intervención suele realizarse entre los días 6 y 10 del ciclo 
menstrual para evitar la posibilidad de interrumpir un em- 
barazo en sus primeras fases. En las mujeres con ciclos irre- 
gulares, la intervención se realiza lo antes posible tras ter- 
minar la hemorragia. En las mujeres posmenopáusicas con 
tratamiento hormonal sustitutivo secuencial, la ecohistero- 
grafía se realiza poco después de la menstruación. En mu- 
jeres posmenopáusicas que no siguen tratamiento hormonal 
sustiturivo secuencial, la intervención puede realizarse en 
cualquier momento. La intervención no se realiza en muje 
res con una enfermedad inflamatoria pélvica aguda. En la ma- 
yoría de los casos no hace falta ninguna preparación espe- 
cial de la paciente. Se administran antibióticos profilácticos 
a mujeres con una enfermedad inflamatoria pélvica cróni- 


ca y a mujeres con antecedentes de un prolapso de válvula 
mitral u otros problemas cardíacos”. 


Estudio transabdominal frente 
a transvaginal 


Las ecografías transabdominal y transvaginal son técnicas 
complementarias; ambas se utilizan extensamente para 
evaluar la pelvis femenina. El abordaje transabdominal 
visualiza toda la pelvis y da una visión global. Sus princi- 
pales limitaciones son la exploración de pacientes inca- 
paces de llenar la vejiga, la exploración de pacientes obe- 
sas, la evaluación de un útero en retroversión en el cual el 
fundus puede estar localizado más allá de la zona focal del 
transductor y la caracterización menos óptima de las ma- 
sas de los anejos. Debido a la proximidad del transductor 
al útero y los anejos, la ecografía transvaginal permite 
utilizar transductores de frecuencia más alta, consiguien- 
do una resolución mucho mejor. Pero debido a estas fre- 
cuencias más altas, el campo de visión es limitado, y ésta 
es la principal desventaja de esta técnica. Las masas gran- 
des pueden llenar o extenderse más allá del campo de vi- 
sión, lo que dificulta la orientación, y no pueden visuali- 
zarse ovarios ni masas en una posición superior o lateral. 
La ecografía transvaginal distingue mejor las masas de los 
anejos de las asas intestinales y proporciona un gran de- 
talle sobre las características internas de una masa pélvi- 
ca por su mayor resolución. Luego las dos técnicas se com- 
plementan entre sí. Varios estudios que comparan las dos 
técnicas en diferentes trastornos pélvicos han demostrado 
que la ecografía transvaginal proporciona un mejor deta- 
lle anatómico y una mejor calidad de imagen**. Esto no 


Uso de transductores de frecuencia elevada con 
mejor resolución 

Exploración de pacientes incapaces de llenar la 
vejiga 

Exploración de pacientes obesas 

Evaluación de un útero en retroversión 

Mejor distinción entre masas de anejos y asas 
intestinales 

Mejor caracterización de las características internas 
de una masa pélvica 

Mejor detalle de una lesión pélvica 

Mejor detalle del endometrio 


es sorprendente debido a la mayor frecuencia de los trans- 
ductores utilizados. 

Muchas mujeres necesitarán un estudio transabdominal 
y otro transvaginal; pero si el estudio inicial es completa- 
mente normal o se detecta una anomalía bien definida, no 
son necesarios más estudios. El segundo estudio se añade si 
los órganos pélvicos no se visualizan bien. En nuestro la- 
boratorio nosotros comenzamos con un estudio transab- 
dominal en busca de masas grandes o de cualquier anoma- 
lía obvia, pero no pedimos a la paciente que llene la vejiga. 
Si la vejiga está llena, haremos un estudio completo. Si la 
vejiga está vacía, procederemos directamente al estudio 
transvaginal. 

La ecografía transvaginal debe hacerse siempre en muje- 
res con una sospecha de endometriosis y un alto riesgo de 
padecerla, como un antecedente fuerte familiar de cáncer 
ovárico, y para evaluar las características internas de una 
masa pélvica. Para los estudios de seguimiento sólo se necesita 
la técnica diagnóstica más eficiente. 


UTERO 


Anatomía ecográfica normal 


El útero se sitúa en la pelvis verdadera entre la vejiga uri- 
naria por delante y el colon rectosigmoide por detrás (fi- 
gura 15-3). La posición del útero es variable y cambia con 
grados variables de distensión vesical y rectal. El cuello está 
fijado en la línea media, pero el cuerpo es muy móvil y 
puede disponerse en sentido oblicuo a cada lado de la lí- 
nea media. La flexión se refiere al eje del cuerpo uterino 
respecto al del cuello, mientras que la versión se refiere al 
eje del cuello uterino respecto al de la vagina. El útero sue- 
le estar en anteversión y anteflexión, pero puede aparecer 
recto o en ligera retroflexión en las ecografías transabdo- 
minales debido al desplazamiento posterior por la vejiga 
distendida. El útero también puede estar en retroflexión 
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FIGURA 15-3. Útero normal (U), cuello (C) y 
vagina (V). Estudio sagital. El eco lineal central representa las 
superficies en aposición de la mucosa vaginal (V). 


FIGURA 15-4. Útero en retroversión. Estudio 
lado por los cursores. 


transvaginal sagital. Endometrio secretor seí 


cuando el cuerpo se inclina hacia atrás (respecto al cuello) 
o en retroversión cuando todo el útero se inclina hacia atrás 
(respecto a la vagina) (figura 15-4). El fundus de un úte- 
ro en retroversión o retroflexión es con frecuencia dificil de 
evaluar con la ecografía transabdominal. Debido a que esta 
porción de útero está situada a cierta distancia del trans- 
imular un fibroide. 


ductor, puede aparecer hipoecoico y 
La ecografía transvaginal se ha mostrado excelente para 
evaluar el útero en retroversión o retroflexión porque el 
transductor está cerca del fundus que se localiza a nivel 
posterior”. 


FIGURA 15-5. Útero neonatal normal. Estudio sagital. 
Forma de pera invertida con un cuello (C) que tiene un 
diámetro AP y una longitud mayor que el cuerpo. El endometrio 
(flecha) es fino y normal. V, vejiga 


El tamaño y forma del útero normal varían a lo largo 
de la vida y están relacionados con la edad, el estado hor- 
monal y la paridad. El útero infantil o prepuberal tiene 
entre 2,0 y 3,3 cm (media = 2,8 cm) de longitud, y el cue- 
llo uterino es responsable de dos terceras partes de la lon- 
gitud total, y tiene 0,5-1,0 cm (media = 0,8 cm) de diámetro 
anteroposterior (AP)”. El útero prepuberal tiene un aspecto 
tubular o de pera invertida, con un diámetro AP del cue- 
llo mayor que el del fundus'”. En el período neonatal in- 
mediato, debido al estímulo hormonal materno residual, 
el útero neonatal es ligeramente más grande y se sitúa en- 
tre 2,3 y 4,6 cm de longitud (media = 3,4 cm) con un diá- 
metro AP de 0,8 a 2,1 cm (media = 1,2 cm)'!, Además, 
debido al estímulo hormonal materno residual se ve un 
los úteros neonatales 


endometrio ecógeno en casi todos 
(figura 15-5). Puede presentarse una pequeña cantidad de 
líquido endometrial en hasta el 25% de los úteros neona- 
tales!?. Existe un escaso crecimiento del útero prepuberal 
desde la fase de la lactancia hasta aproximadamente los 
8 años de edad, momento en que el útero aumenta gra- 

se momento 


dualmente de tamaño hasta la pubertad'?. En 
hay un aumento más espectacular de tamaño con un cre- 
cimiento más pronunciado del cuerpo hasta que alcanza 
, con un diá- 


el aspecto final de adulto en forma de pe 
metro y longitudes del cuerpo aproximadamente el doble 
que las del cuello'”, El útero adulto pospuberal normal 
tiene un tamaño muy variable. Las dimensiones máximas 
del útero nulíparo son de alrededor de 8 cm de longitud 
y 5 cm de anchura por 4 cm de diámetro AP. La paridad 
aumenta el tamaño normal en más de 1 cm en cada dimen- 
sión!'*!*, Merz y cols. también encontraron una diferencia 
significativa en la longitud uterina entre las primiparas y 
las multíparas, con un aumento de alrededor de 1 cm en 
las primíparas y de alrededor de 2 cm en las multíparas'”, 
Tras la menopausia, el útero se atrofia y la reducción más 
rápida del tamaño tiene lugar en los primeros 10 años que 
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FIGURA 15-6. Venas uterinas. A. Estudio sagital transvaginal del útero rodeado de ascitis que muestra múltiples áreas periféricas 
anccoicas. B. Confirmación por Doppler color. Endometrio (e), capa interna hipoecoica del miometrio (1). La capa externa de miometrio 


está separada de la capa intermedia por las venas arqueadas. 


siguen a la desaparición de la menstruación'*. En pacien- 
tes de más de 65 años, el útero tiene entre 3,5 y 6,5 cm 
de longitud y entre 1,2 y 1,8 cm de diámetro AP'*. 


El miometrio normal consta de tres capas que pueden di 
tinguirse con la ecografía. La capa intermedia es la má 
gruesa y tiene una textura homogénea uniforme de ecoge- 
nicidad baja a moderada. La capa interna del miometrio es 
fina, compacta y relativamente hipovascular"”*. Esta capa 
interna, que es hipoecoica y rodea al endometrio relativa- 
mente ecógeno, también se ha denominado halo suben- 


dometrial. La capa externa fina es ligeramente menos ecó- 
gena que la capa intermedia y está separada de ella por vasos 
arqueados. 

Las arterias arqueadas se disponen entre las capas ex- 
terna e intermedia del miometrio y se ramifican en las ar- 
terias radiales que discurren por la capa intermedia hasta 
el nivel de la capa interna. Las arterias radiales se ramifi- 
can después en las arterias espirales, que entran en el en- 
dometrio e irrigan la capa funcional. Las venas uterinas 
son mayores que las arterias arqueadas acompañantes y 


con frecuencia se identifican como pequeñas áreas fo 
grafía transabdominal y transvagi- 


anecoicas med 


lante ecc 


nte un estudio con 
nen las 
as debi- 
do a una esclerosis de Monkeberg?”””. En la ecografía, este 
sales 


nal'”. Esto puede confirmarse medi 
Doppler (figura 15-6). Puede verse una calcifica 


arterias arqueadas de las mujeres posmenopáusi 


tipo de calcificación aparece como áreas ecógenas lin 


periféricas con sombra; deben distinguirse de los leiomio- 


mas calcificados (figura 15-7). Éste es un proceso de en- 


ejecimiento normal que puede acelerarse en las pacien- 
tes diabéticas. 

Se pueden ver focos muy ecógenos pequeños en la capa 
interna del miometrio de las mujeres normales. Estos focos, 
que tienen sólo unos milímetros, pueden ser únicos o múl- 
Se cree que re- 


tiples y con frecuencia no producen sombr: 


FIGURA 15-7. Calcificación de arteria arqueada. 
El estudio sagital transvaginal muestra múltiples focos 


hiperecoicos lineales periféricos. 


presentan una calcificación distrófica relacionada con una ins- 
trumentación previa, como una dilatación y legrado o una 


biopsia endocervical”?. No tienen importancia clínic 


La perfusión uterina puede evaluarse mediante ccogra- 
fía Doppler dúplex o en color de las arterias uterinas. En 
mujeres normales, la onda del Doppler suele mostrar un pa- 
trón de velocidad alta y resistencia elevada. 

La cavidad endometrial normal se ve como una línea 
ecógena fina resultado del reflejo especular de la interfase 
que hay entre las superficies opuestas del endometrio”. El 
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aspecto ecográfico del endometrio varía durante el ciclo 
menstrual (figura 15-8A-D) y se ha correlacionado con su 
aspecto histológico!”?*2*, El endometrio está compuesto de 
una capa funcional superficial y una capa basal profun- 
da. La capa funcional se engruesa a lo largo del ciclo mens- 
trual y se desprende con la menstruación. La capa basal per- 
'manece intacta durante el ciclo y contiene las arterias espirales, 
que se hacen tortuosas y alargan para irrigar la capa funcio- 
nal a medida que se engruesa. La masa proliferativa del ci- 
clo previo a la ovulación está bajo la influencia de los estró- 
genos, mientras que la progesterona es sobre todo responsable 
del mantenimiento del endometrio en la fase secretora que 
sigue a la ovulación. 

El endometrio de la fase menstrual consta de una línea 
ecógena fina. Durante la fase proliferativa, el endometrio 
se engruesa alcanzando los 4-8 mm. El endometrio se mide 
mejor en un estudio sagital de la línea media del útero y 
debe incluir las porciones anterior y posterior del endome- 
trio. Es importante no incluir la capa interna hipoecoica 
fina de miometrio en esta medida. Se puede ver una región 
relativamente hipoecoica que representa la capa funcional 
alrededor de la línea ecógena central. En la fase proliferati- 
va precoz esta área hipoecoica es fina, pero aumenta y se de- 
fine más claramente en la fase proliferativa posterior (pe- 
riovulatoria), probablemente debido al edema. El aspecto 
hipoecoico del endometrio proliferativo se ha relacionado con 
su estructura histológica relativamente homogénea debido 
ala disposición ordenada de los elementos glandulares. Tras 
la ovulación, la capa funcional del endometrio cambia de 
hipoecoica a hiperecoica a medida que el endometrio pro- 
gresa a la fase secretora”*. El endometrio en esta fase mide 
7-14 mm de espesor. La textura hiperecoica del endometrio 
secretor se relaciona con el aumento de moco y del glucó- 
geno dentro de las glándulas, así como con el mayor mú- 
mero de interfases causado por la tortuosidad de las arterias 
espirales. El realce acústico puede ser posterior al endome- 
trio secretor, pero no es específico porque también se ha vis- 
to en el endometrio proliferativo, aunque no de forma tan 
frecuente”. 

Tras la menopausia, el endometrio se hace atrófico ya que 
no continúa bajo el control hormonal. La ecografía del en- 
dometrio se ve como una línea ecógena fina que no mide más 
de 8 mm (véase figura 15-8F). 


Fase menstrual 
Fase proliferativa 


Línea ecógena fina rota 
Engrosamiento 
hiperecoico de 4 a 8 mm 
Capa triple de 6 a 10 mm 
Engrosamiento 
hiperecoico de 7 a 14 mm 


Fase periovulatoria 
Fase secretora 


Las anomalías uterinas congénitas se asocian a una mayor 
incidencia de aborto espontáneo y otras complicaciones 
obstétricas””. Los extremos caudales fusionados de los dos 
conductos miillerianos (paramesonéfricos) forman el úte- 
ro, el cuello y la parte superior de la vagina, mientras que 
los extremos craneales no fusionados forman las dos trom- 
pas de Falopio. La fusión se produce en dirección cefálica 
y el tabique medio formado por las paredes mediales de los 
conductos miillerianos se reabsorbe dejando una sola cavi- 
dad uterina”. 

Las malformaciones uterinas (figuras 15-9, 15-10 y 
15-11) pueden deberse a las siguientes: 


+ Detención del desarrollo de los conductos 
miúillerianos. 

+ Falta de fusión de los conductos miillerianos. 

+ Falta de reabsorción del tabique medio. 


La detención del desarrollo de los conductos miilleria- 
nos puede ser unilateral o bilateral. El desarrollo bilateral 
detenido es muy raro y da lugar a una falta congénita del 
útero o una aplasia uterina. El desarrollo unilateral detenido 
da lugar a un útero unicornio unicervical (un cuerno ute- 
rino y un cuello). La hipoplasia de un conducto múileria- 
no puede dar lugar a un cuerno uterino rudimentario. El 
cuerno rudimentario puede ser o no cavitario, comunican- 
te o no comunicante con el otro cuerno”. La mayoría de 
los cuernos rudimentarios no son comunicantes y están co- 
nectados con el cuerno opuesto por bandas fibrosas. Si el 
endometrio en un cuerno rudimentario no es funcional, no 
aparece ningún síntoma clínico, pero si hay un endometrio 
funcional presente, la sangre menstrual puede retenerse en 
el cuerno rudimentario. 

La falta de fusión de los conductos miillerianos puede 
ser completa, provocando un útero didelfo (dos vaginas, 
dos cuellos y dos úteros) o parcial, lo que puede dar lugar a 
un útero bicornio bicervical (una vagina, dos cuellos y dos 
cuernos uterinos) o un útero bicornio unicervical (una va- 
gina, un cuello y dos cuernos uterinos). El útero arqueado 
es la anomalía de fusión más leve y da lugar a una muesca 
parcial en el fundus uterino con una cavidad endometrial 
relativamente normal; se le considera una forma muy leve 
de útero bicornio o una variante normal. 

La falta de reabsorción del tabique medio da lugar a un 
útero tabicado o subtabicado, dependiendo de si el fallo es 
completo o parcial, respectivamente. Esto da lugar a una du- 
plicación completa o parcial de las cavidades uterinas sin 
duplicación de los cuernos uterinos, y es la anomalía uteri- 
na más frecuente. El útero tabicado o subtabicado puede 
distinguirse del útero bicornio mirando el contorno exter- 
no del útero. 

Existe una asociación elevada entre las malformaciones 
uterinas y las anomalías renales congénitas, en especial 
la agenesia y la ectopia renales”*. La anomalía más frecuen- 
re asociada a la agenesia renal es el útero bicornio bicervical 
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FIGURA 15-8. Endometrio: espectro de aspectos. Estudios transvaginales. A. Endometrio proliferativo temprano fino 
normal. B. Endometrio proliferativo tardío normal con aspecto en tres capas. Línea central ecógena debida a superficies endometriales 
opuestas rodeadas de una capa funcional hipoccoica más gruesa y limitada por la capa basal ecógena externa. C. Endometrio en fase 
secretora normal temprana. La capa funcional que rodea la línea ecógena se ha hecho hiperecoica. D. Endometrio secretor tardío 
normal grueso. E. Pólipo oval bien definido que es más hiperecoico que el endometrio periovulatorio que le rodea. E Endometrio 
posmenopáusico normal fino. G. Endometrio engrosado debido a múltiples pólipos demostrados en la ecohisterografía. H. Endometrio 
quístico grueso debido a hiperplasia en una paciente que toma tamoxifeno. L. Endometrio quístico grueso debido a un pólipo grande en 


una paciente que toma tamoxifeno, 


Útero bicornio 


Útero normal Útero didelfo bicervical Útero bicornio 
unicervical 


Utero tabicado Útero arqueado 
Útero unicornio Utero subtabicado 
unicervical 


FIGURA 15-9. Anomalías congénitas uterinas. Diagrama de los tipos comunes. (Por cortesía de Jocelyne Salem.) 


FIGURA 15-10. Anomalías 
congénitas uterinas. 

A y B. Útero unicornio 
(reconstrucción tridimensional) 

A. Estudio transversal, 

B. Reconstrucción coronal en 3-D, 
C y D. Útero didelfo. 
transversal. 

D. Reconstrucción coronal en 3-D 
E y E Útero subtabicado. 

E. Ecohisterografía transversal 

E Reconstrucción coronal en 3-D. 


Estudio 


Continúa 
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G 


FIGURA 15-10, continuación. Anomalías congénitas uterinas. G y H. Útero arqueado. G. Estudio transversal 


H. Reconstrucción coronal en 3-D. (Por cortesía de Anna Lev- 


Toaff, M.D.) 


B 


FIGURA 15-11. Útero bicornio. A. Estudio transvaginal transverso a través del fundus de un útero bicornio que muestra dos 


endometrios separados por el músculo ute 


no. B. Estudio transabdominal transverso a través del fundus de un útero bicornio que muestra 


el saco gestacional (fecha) en el cuerno izquierdo y una reacción decidual (punta de flecha) en el cuerno derecho. 


con un tabique vaginal parcial en la que un lado no tiene 
salida para la sangre menstrual, lo que provoca un he- 
. En todas las pacientes con 


matometrocolpos unilateral? 
malformaciones uterinas deben evaluarse los riñones con 
ecografía. En las mujeres con falta o ectopia renal debe es- 
tudiarse el útero en busca de malformaciones. Las anoma- 
lías están siempre en el mismo lado, 

La mayoría de las anomalías uterinas pueden detectarse 
ado pueden ver- 
a puede mos 


EA E 4 . 
con ecografía'”. En el útero bicornio o tab 


se dos complejos endomerriales. La ecograf 
trar el contorno externo del útero. En el útero didelfo o bi- 
> 


cornio, las cavidades endometriales están muy separadas 
hay una muesca profunda en el contorno del fundus. El úte- 
ro tabicado, por el contrario, tiene un contorno relativa- 
mente normal, y las dos cavidades endometriales están jun- 
tas y separadas por un tabique fibroso fino. El tabique tiene 


un mal riego sanguínco y tiene poco, si es que algo, de en- 
dometrio”.. La ecografía, combinada con la histerosalpin- 
gografía, es muy precisa distinguiendo el útero tabicado del 


bicornio*”. Es importante diferenciar estos dos trastornos 
porque el útero tabicado puede tratarse con una incisión 
histeroscópica ambulatoria del tabique fibroso. Debido a 
que el útero bicornio consta de dos cuernos uterinos sepa- 
rados, cada uno con un complemento completo de mio- 
metrio y endometrio, su corrección requiere una interven- 
ción quirúrgica abdominal. 

El útero unicornio es difícil de diferenciar del útero nor- 
mal por ecografía. Puede sospecharse cuando el útero apa- 
rece pequeño y en una posición lateral. Se puede ver un hi- 
drometrio en el cuerno rudimentario opuesto y confundirlo 
con una masa uterina o de anejos. El útero bicornio también 
puede confundirse con una masa uterina o de anejos si no 
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se ven complejos endometriales en un cuerno. En muchos 
casos, el útero bicornio se diagnostica primero accidental- 
mente al principio de un embarazo cuando hay un saco ges- 
tacional en un cuerno y una reacción decidual en el otro 
(véase figura 15-11B). 

La ecografía tridimensional con visualización en múl- 
tiples planos se ha mostrado muy valiosa para detectar y 
clasificar a las anomalías uterinas (véase figura 15-10)*. La 
proyección coronal a través de todo el útero, que no puede 
obtenerse con la ecografía tridimensional dual debido a la 
movilidad limitada del transductor en la vagina, es esencial 
para el diagnóstico. La RM también es muy precisa para de- 
mostrar las anomalías uterinas”, Pero debido al coste rela- 
tivamente alto de la RM, habitualmente se reserva para las 
anomalías más complicadas. 

También se han visto anomalías uterinas en pacientes que 
se han expuesto antes del nacimiento a dietilestilbestrol. 
Dietilestilbestrol administrado durante el primer trimestre 
atraviesa la placenta y ejerce un efecto directo sobre el sis- 
tema miilleriano del feto. La ecografía puede mostrar una re- 
ducción difusa del tamaño del útero y una cavidad uterina 
irregular en forma de T?4%, 


Anomalías del miometrio 
Leiomioma 


Los leiomiomas (fibroides) son las neoplasias más frecuen- 
tes del útero, Aparecen en alrededor del 20%-30% de las mu- 
jeres de más de 30 años” y son más frecuentes en las muje- 
res de raza negra. Habitualmente son múltiples y son la causa 
más frecuente de aumento de tamaño del útero no gestan- 
te. Aunque con frecuencia asintomáticos, las mujeres con 
leiomiomas pueden experimentar dolor y hemorragia ute- 
rina, Los leiomiomas pueden clasificarse en intramurales, 
limitados al endometrio; submucosos, que se proyectan 
hasta la cavidad uterina y desplazan o distorsionan el endo- 
metrio, o subserosos, que se proyectan desde la superficie 
peritoneal del útero. 

Los fibroides intramurales son los más frecuentes. Los fi- 
broides submucosos, aunque menos frecuentes, producen 
síntomas con más frecuencia. Los fibroides subserosos pue- 
den ser pedunculados y presentarse en forma de una masa 
de anejos. También pueden proyectarse entre las hojas de 
ligamento ancho, donde se denominan intraligamentosos. 


Intramural 

Limitado al miometrio 
Submucoso 

Se proyecta en la cavidad uterina 
Subseroso 

Se proyecta desde la superficie peritoneal 


Los fibroides cervicales son responsables de alrededor del 
89% de todos los fibroides. 

Los fibroides dependen de los estrógenos y pueden 
aumentar de tamaño durante los ciclos anovularorios como 
resultado de un estímulo estrógeno sin oposición** y du- 
rante el embarazo, aunque alrededor de la mitad de todos los 
fibroides muestran pocos cambios significativos durante el 
embarazo”. Los fibroides identificados en el primer tri- 
mestre se asocian a un riesgo clevado de pérdida de emba- 
razo, y este riesgo es mayor en pacientes con múltiples fi- 
broides que en aquellos con un solo fibroide*”. Los fibroides 
grandes no interfieren con el embarazo ni con el parto va- 
ginal normal excepto cuando se localizan en el segmento 
uterino inferior o en el cuello. Los leiomiomas raramente 
aparecen en la mujer posmenopáusica, la mayoría se esta- 
bilizan o reducen su tamaño tras la menopausia. Pueden 
aumentar de tamaño en las pacientes posmenopáusicas que 
requieren tratamiento hormonal sustitutivo, Se ha descrito 
que tamoxifeno hace crecer los leiomiomas*". Un crecimiento 
rápido de tamaño del fibroide, en especial en una paciente 
posmenopáusica, debe plantear la posibilidad de un cam- 
bio sarcomatoso”. 

Anatomopatológicamente, los leiomiomas están com- 
puestos de células musculares lisas fusiformes dispuestas en 
patrones en remolino separadas por cantidades variables de 
tejido conjuntivo fibroso. El miometrio vecino puede com- 
primirse hasta formar una seudocápsula. A medida que 
aumentan de tamaño, los leiomiomas pueden superar a su 
riego sanguíneo, lo que produce isquemia y degeneración 
quística. 

Desde el punto de vista ecográfico, los leiomiomas tie- 
nen un aspecto variable (figura 15-12A-H). El útero pue- 
de estar aumentado de tamaño, con un perfil globular y 
una ecorextura heterogénea debido a pequeños leiomiomas 
difusos. Los leiomiomas localizados suelen ser hipoecoicos 
o tener una ecotextura heterogénea. Con frecuencia dis- 
rorsionan el contorno externo del útero. Un signo diag- 
nóstico sutil puede ser una irregularidad mínima del con- 
torno en la interfase entre el útero y la vejiga*”. Muchos 
leiomiomas muestran áreas de atenuación acústica o som- 
bra sin ninguna masa discreta, lo que imposibilita estimar 
su tamaño. La atenuación se considera debida a una fibro- 
sis densa dentro de la sustancia del tumor. Kliewer y cols. 
han indicado que la sombra posterior que surge del interior 
de la sustancia de un leiomioma (pero no de los focos ecó- 
genos) se origina en las zonas de transición que hay entre 
los tejidos opuestos**. Desde un punto de vista histológi- 
co, la zona de transición comprende los márgenes del leio- 
mioma con miometrio normal adyacente, los bordes entre 
el tejido fibroso y el músculo liso y los bordes de espirales 
y haces de músculo liso**. Este tipo de sombra es una ca- 
racterística diagnóstica muy útil para distinguir un leio- 
mioma pedunculado o exofítico de otros tipos de masas 
anexiales**, 

Puede producirse una calcificación en mujeres mayores, 
con frecuencia en forma de áreas focales de mayor ecogeni- 
cidad con sombra o como un anillo ecógeno curvilíneo, que 
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A 15 Fibroides uterinos: espectro de aspectos. A-F e 1. Estudios transvaginales. G, H. Estudios 


¡de intramural hipoecoico localizado (fecha), 


transabdom roide subseroso hipoecoico localizado (flecha). B. Fibre 
dos por el fibroide (flechas). E. Fibroide subseroso 


C. Fibroide submucoso hipoccoico (flecha). D. Atenuación acentuada del haz de so1 
lecha) que se presenta como una masa de anejos sólida izquierda. E Fibroide con calci 


ficado con calcificación periférica curvilinea (fecha) que imita a una cabe: 
az0. La paciente acudió con dolor espontáneo y a la presión sobre el fibroide en deg 
.na dentro del miometrio (fecha) con atenuación posterior. Endometrio (punta de flecha) 


pedunculado usa una sombra 
posterior. G. Fibroi fetal. H. Fibroide con degeneración 
quística (puntas de flecha) en el emba 


(flecha). Y. Lipoleiomioma. Masa muy ecó 


neración. Feto 
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puede simular el perfil de una cabeza fetal'*. La degenera- 
ción y necrosis producen áreas de menor ecogenicidad o 
espacios quísticos dentro del fibroide. Esto tiende a ocurrir 
más durante el embarazo, y afecta a alrededor del 7%-8% 
de las pacientes embarazadas con fibroides, que pueden pre- 
sentar dolor en este área”. Se han descrito leiomiomas gi- 
gantes con múltiples espacios quísticos debidos al edema”. 
Debe utilizarse el Doppler para evaluar la vascularidad de 
los fibroides. Se ha indicado que la vascularidad es útil como 
factor predictivo del crecimiento, de manera que un 46% 
de los fibroides vasculares en una serie creció a lo largo de 
laño* 

Los fibroides submucosos pueden afectar al endome- 
trio y distorsionar la cavidad con diferentes grados de ex- 
tensión intracavitaria. La ecografía transvaginal permite 
ferenciar mejor entre una lesión submucosa y una intramural 
y su relación con la cavidad endometrial**. La ecohistero- 
grafía es muy útil para determinar la localización exacta y la 
relación entre el fibroide y el endometrio, el grado de ex- 
tensión intracavitaria y su potencial resecabilidad*”. En al- 
gunos casos, la ecohisterografía también puede ser necesa- 
ría para distinguir un leiomioma submucoso de una lesión 
endometrial. Los fibroides submucosos suelen ser masas só- 
lidas hipoecoicas de base ancha con una capa de endome- 
trio ecógeno por encima. La ecografía transvaginal puede 
detectar leiomiomas muy pequeños y puede ser diagnósti- 
<a al mostrar el origen uterino de un leiomioma subseroso, 
pedunculado y grande que simula una masa de anejos. Pero 
los fibroides subserosos o pedunculados pueden pasarse 
por alto si se utiliza sólo un abordaje transvaginal, por su li- 
mitado campo de visión”. Los leiomiomas del fundus de 
un útero en retroversión se dibujan mucho mejor con la 
ecografía transvaginal. 


Tumores uterinos lipomatosos 


Los tumores uterinos lipomatosos (lipoleiomiomas) son 
neoplasias benignas infrecuentes que constan de porciones 
variables de lipocitos maduros, músculo liso o tejido fibro- 
so. A nivel histológico, estos tumores forman un espectro 
que comprende los lipomas puros, los lipolciomiomas y los 
fibrolipomiomas. Ecográficamente, la observación de una 
masa muy ccógena que se atenúa dentro del miometrio es 


CARACTERÍSTICAS ECOGRÁFICAS 
DE LOS LEIOMIOMAS 


Aspecto variable 

Masa hipoecoica o heterogénea 
Distorsión del contorno uterino externo 
Atenuación o sombra sin masa definida 
Calcificación 

Degeneración o necrosis 


casi diagnóstica de este trastorno (véase figura 15-121)”. El 
Doppler color muestra una falta completa de flujo dentro 
de la masa”. Es importante identificar la lesión dentro del 
útero para que no se confunda con el dermoide ovárico más 
común que tiene aspecto similar y contiene grasa”. Debido 
a que los tumores uterinos lipomatosos suelen ser asinto- 
máticos, no requieren cirugía. 


Leiomiosarcoma 


El leiomiosarcoma es raro, responsable del 1,3% de las 
neoplasias malignas uterinas, y puede surgir de un leiomio- 
ma uterino previo”. Con frecuencia las pacientes están asin- 
tomáticas, aunque puede haber una hemorragia uterina. 
Este trastorno raramente se diagnostica antes de la inter- 
vención, Desde el punto de vista ecográfico, el aspecto es 
similar al de un leiomioma de crecimiento rápido o en de- 
generación, excepto cuando hay signos de invasión local o 
metástasis a distancia (figura 15-13). 


Adenomiosis 


La adenomiosis es un trastorno caracterizado a nivel anato- 
mopatológico por la presencia de glándulas endometriales y 
estroma dentro del miometrio, y que se acompaña de una 
hipertrofia miometrial adyacente. Suele ser más extensa en 
la pared posterior”. Las glándulas endometriales surgen 
de la capa basal y suelen ser resistentes al estímulo hormonal. 
La adenomiosis puede aparecer en las formas diflusa y no- 
dular. La forma difusa, que es más común, está compuesta 
de focos de adenomiosis dispersos ampliamente dentro del 
miometrio, mientras que la forma nodular está compuesta 
de nódulos circunscritos llamados adenomiomas. La pre- 
sentación clínica sucle ser inespecífica y consta de un aumento 
de tamaño del útero, dolor pélvico, dismenorrea y meno- 
rragia. La adenomiosis es más frecuente en mujeres que han 
tenido niños. 

Desde el punto de vista ecográfico, el diagnóstico se 
ha considerado difícil. Utilizando la ecografía transabdo- 
minal, este diagnóstico puede indicarlo la presencia de un 


CARACTERÍSTICAS ECOGRÁFICAS 
DE LA ADENOMIOSIS 


Aumento de tamaño difuso del útero 

Miometrio difusamente heterogéneo 
Engrosamiento asimétrico del miometrio 

Áreas hipoecoicas heterogéneas 

Quistes miometriales 

Mala definición del borde endometrial-miometrial 
Dolor focal producido por el transductor vaginal 
Estrías lineales ecógenas subendometriales 
Nódulos ecógenos subendometriales 
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A 


B 


FIGURA 15-13. Leiomiosarcoma. Los estudios transabdominales sagital, A, y transversal, B, muestran una gran masa uteri 


heterogénea con áreas quísticas. Hay un anillo de miometrio normal restante. 


aumento de tamaño difuso del útero con un contorno 
normal, una textura endometrial normal y una textura mio- 
metrial normal”*. También se ha descrito el engrosamiento 
del miometrio posterior, con el área afectada ligeramen- 
te más anecoica que el endometrio normal”. La ecogra- 
fía transvaginal es más precisa para diagnosticar este tras- 
torno, que ahora se detecta cada vez con mayor frecuencia 
(figura 15-14), El útero puede estar aumentado de ta- 
maño con una configuración globular y un miometrio con 
un aspecto heterogéneo difuso. El miometrio puede tener un 
engrosamiento asimétrico. El borde endometrial-miome- 
trial puede estar mal definido. El transductor transvaginal 
puede provocar dolor uterino focal. También se han descri- 
to áreas hipoecoicas heterogéneas dentro del miometrio, que 
tiene bordes poco definidos. 

También puede haber quistes miometriales pequeños, 
con frecuencia subendometriales, dentro del miometrio que 
se han visto mediante estudios histológicos que representan 
glándulas dilatadas en el tejido endometrial ectópico”. La 
adenomiosis es la causa más frecuente de quistes miome- 
triales, aunque los quistes que hay dentro del miometrio 
también pueden ser de origen congénito o verse en leio- 
miomas que sufren una degeneración quística. Recientemente 
se han descrito estriaciones lineales ecógenas subendome- 
triales y nódulos ecógenos subendometriales, y se ha publi- 
cado que mejoran la especificidad y valor predictivo positi- 
vo en el diagnóstico de la adenomiosis” 

Los adenomiomas localizados pueden verse mediante 
ecografía transvaginal como áreas circunscritas heterogé- 
neas en el endometrio, que tienen bordes poco definidos 
y contienen lagunas anecoicas”'”. Pero suelen ser difíci- 
les de distinguir de los leiomiomas, y estos dos trastornos 
coexisten con frecuencia. Se ha visto que la presencia de fi- 


broides limita la capacidad para diagnosticar la gravedad 
de la adenomiosis”. El aspecto ecográfico variable se rela- 
ciona con la distribución del tejido endometrial heterotó- 
pico, el grado de hipertrofia muscular asociada y la pre- 
sencia y tamaño de los quistes dentro del tejido endometrial 


heterotópico”. 
La RM es muy precisa para demostrar la adenomiosi 


que aparece como áreas mal definidas de menor intensidad 


de señal dentro del miometrio o un engrosamiento difuso 
focal de la zona de unión en las imágenes potenciadas en 
T2%%, Reinhold y cols. encontraron que la RM y la eco- 
grafía renían una precisión comparable en el diagnóstico de 


la adenomiosis”. 


Malformaciones arteriovenosas 


Las malformaciones arteriovenosas (MAV) uterinas (figu- 
ra 15-15) constan de un plexo vascular de arterias y venas sin 
una red capilar intermedia. Son lesiones raras, que habi- 
tualmente afectan al miometrio y a veces al endometrio. 
Aunque pueden ser congénitas, la mayoría es adquirida de- 
bido a un traumatismo pélvico, una cirugía y una neopla- 
sia trofoblástica gestacional. Las pacientes, habitualmente 


mujeres jóvenes en edad fértil, acuden con metrorr. 
una reducción de la hemoglobina. El diagnóstico es crítico, 
ya que la dilatación y legrado pueden provocar una he- 
morragia catastrófica. 

En la ecografía, las MAV uterinas pueden ser inespecí- 
ficas, con mínimos signos. Pueden verse como múltiples es- 
tructuras anecoicas y serpiginosas dentro de la pelvis y pue- 
den confundirse con quistes ováricos con múltiples cavidades, 
asas intestinales llenas de líquido e hidrosálpinx“”. El Doppler 
color es diagnóstico al demostrar abundante flujo sanguí- 
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FIGURA 15-14. Adenomiosis en estudios transvaginales: espectro de aspectos. A. Quiste subendometrial (/lecha). 


B. Quistes con heterogeneidad en miometrio anterior y posterior. C. Q 


tes con heterogeneidad en miometrio anterior. 


D. Heterogeneidad miometrial con bordes endometriales mal definidos (puntas de flecha). E. Múltiples quistes subendometriales y 
nódulos ecógenos (flecha). E. Gran área de heterogeneidad miometrial que produce un efecto de masa focal y desplaza el endometrio 


(punta de flecha). Puede parecerse a un fibroide, 


neo dentro de las estructuras anecoicas”“%, Existe un mo- 
saico de color florido, que es más extenso que la anomalía 


de la escala de grises. El Doppler espectral muestra fujo 


arterial de resistencia baja y velocidad alta con flujo venoso 
de velocidad alta que a menudo es indistinguible de la se- 
ñal arterialó*. El tratamiento y la confirmación se hacen con 
la angiografía y el tratamiento embólico. 


Anomalías del endometrio 


Debido a su mejor resolución, la ecografía transvaginal es 
mejor para visualizar y dibujar anomalías sutiles dentro del 
endometrio y define claramente el borde del endometrio y 


el miometrio”?. Conocer el aspecto ecográfico normal del 
endometrio permite conocer precozmente los trastornos en- 
dometriales, que se manifiestan en forma de engrosamien- 
tos endometriales con bordes irregulares bien definidos o 
mal definidos (véase recuadro). Muchos trastornos endo- 


metriales, como la hiperplasia, los pólipos y el carcinoma, 


pueden provocar hemorragias anormales, especialmente en 

la paciente posmenopáusica. Todos estos trastornos pueden 
: 

tener aspectos ecográficos similares. Se ha señalado que una 

línea hiperecoica parcial o completamente rodeada del en- 

dometrio es un signo de un proceso focal intracavitario y se 


considera debido a la interfase entre la masa intraluminal y 


el endometrio que le rodea o el propio endometrio”” 

Se ha visto que la ecohisterografía tiene un gran valor para 
evaluar mejor el endometrio anormalmente engrosado”'”. 
Se puede distinguir entre anomalías endometriales focales 
y difusas y determina el mejor tratamiento. Si la anomalía 
es difusa, puede hacerse una biopsia a ciegas sin guía, pero 
si el proceso es focal debe realizarse una histeroscopia con 
biopsia o extirpación dirigida”*”*, La ecohisterografía tam- 
bién puede ser capaz de distinguir los procesos endome- 
triales benignos de los malignos ”””*. Los pacientes con cán- 
cer endometrial pueden tener cavidades endometriales poco 
factoria del ori- 


distensibles, a pesar de una canulación sati 
ficio cervical”*. 
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FIGURA 15-15. Malformación arteriovenosa uterina. A. Ecografía transvaginal transversal que muestra una heterogeneidad 
de la textura de este fundus uterino. B. Imagen de Doppler color que muestra un patrón en mosaico coloreado florido con inversiones 
aparentes del flujo y áreas de aliasing del color. (Tomado de Huang M, Muradali D, Thurston WA, et al: Uterine arteriovenous 


malformations [AVM6]: Ultrasound and Doppler features with MRI correlation. Radiology 1998;204 


CAUSAS DE ENGROSAMIENTO 
ENDOMETRIAL 


Primeras fases de embarazo intrauterino 
Aborto incompleto 

Embarazo ectópico 

Productos de la concepción retenidos 
Enfermedad trofoblástica 

Endometritis 

Adherencias 

Hiperplasia 

Pólipos 

Carcinoma 


Endometrio posmenopáusico 


Se considera hemorragia posmenopáusica cualquier he- 
morragia vaginal que aparece en una mujer posmenopáusi- 
ca aparte de la hemorragia cíclica esperada que aparece en 


el tratamiento hormonal sustitutivo secuencial. Debido a 
que la prevalencia de cáncer endometrial es baja, el valor 
predictivo negativo de un endometrio fino es alto y, por tan- 
to, un endometrio fino puede utilizarse de forma fiable para 
«cluir el cáncer. Varios estudios han demostrado que en pa- 


e 
cientes con una hemorragia posmenopáusica a las que se 
ha tomado una muestra endometrial, una medida endome- 
trial de 4 mm o menos" o de 5 mm o menos'”* pue- 
den considerarse normales. La hemorragia en estas pa- 
cientes suele deberse a un endometrio atrófico. En un 
estudio extenso de 1168 mujeres con hemorragia posme- 


115-123.) 


nopáusica, de las cuales 114 tenían cáncer endometrial, nin- 
guna mujer con cáncer endometrial tenía un endometrio 
menor de 5 mm”, 

Un metaanálisis de 35 estudios publicados que incluía 
5892 mujeres demostró que un espesor de endometrio ma- 
yor de 5 mm detectaba el 96% de los cánceres endometria- 
les y el 92% de cualquier enfermedad endometrial*, Una 
conferencia de consenso entre múltiples especialidades pa- 
trocinada por la Society of Radiologist in Ultrasound para co- 
mentar la importancia de la ecografía en las mujeres con he- 
morragia posmenopáusica utilizando el metaanálisis anterior 
concluyó que un espesor endometrial mayor de 5 mm es 
anormal”. Pero Doubilet, en un comentario en estas con- 
clusiones, recomienda utilizar 4 mm en lugar de 5 mm por- 
que tendrá una mayor sensibilidad y pasará por alto menos 
cánceres**, Debido a que la prevalencia de cáncer endome- 
trial es baja, la presencia de un endometrio fino puede uti- 
lizarse de forma fiable para excluir el cáncer. 

Se ha visto que la evaluación transvaginal del espesor en- 
dometrial es muy reproducible con un excelente acuerdo 
intraobservador y un buen acuerdo interobservador*”, Si no 
puede visualizarse el endometrio completamente, la explo- 
ración debe considerarse no diagnóstica y deben hacerse más 
investigaciones”. 

La conferenc 
cuándo debería realizarse una ecohisterografí 
roscopia en la evaluación de la hemorragia posmenopáus 
ca. Hubo acuerdo en que es adecuada cualquiera de ellas si 
ansvaginal 


la de consenso también trató el tema de 
(a o una histe- 


se sospecha una anomalía focal en la ecografía ul 
y en que la ecohisterografía es más sensible que la ecografía 
transvaginal sola para detectar anomalías focales en mujeres 
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con hemorragia posmenopáusica. Algunos autores han re- 
comendado hacer a todas las mujeres con hemorragia pos- 
menopáusica una ecohisterografía, aunque la ecografía trans- 
vaginal sea normal*?, Necle y cols. encontraron que el 
30% de 111 mujeres posmenopáusicas asintomáticas sanas 
con una ecografía transvaginal normal tenía anomalías en- 
dometriales en la ecohisterografía”. La cuestión importan- 
te es si encontrar y tratar estos trastornos benignos mejora 
la calidad de vida, morbilidad y supervivencia de la pacien- 
te. Se aconsejan más investigaciones sobre este tema”, 


Otros estudios han evaluado el endometrio en pacien- 
tes posmenopáusicas asintomáticas y se piensa que el 
endometrio menor de 9 mm puede considerarse nor- 
mal**”. La mayoría de estos artículos han incluido un gru- 
po mixto de pacientes, algunas con un tratamiento hormo- 
nal sustitutivo. Muchas pacientes posmenopáusicas están 
recibiendo ahora un tratamiento hormonal sustitutivo, ya que 
la reposición de estrógenos reduce el riesgo de osteoporosis 
y alivia los síntomas menopáusicos. La reposición sin la opo- 
sición de los estrógenos se acompaña de un mayor riesgo de 
hiperplasia y carcinoma endometriales. Por tanto, el trata- 


miento con estrógenos se combina con frecuencia con pro- 
gesterona en regímenes combinados continuos o secuen- 
ciales. Las pacientes que reciben un tratamiento hormonal 
secuencial tienen un endometrio con un aspecto desafían- 
te en la ecografía, similar al del endometrio premenopáusi- 
co. Si se produce una hemorragia no cíclica, deben consi- 
derarse la hiperplasia, los pólipos y las neoplasias malignas 
endometriales. En estas pacientes es importante hacer la eco- 
grafía 4-5 días después de completar la hemorragia cíclica, 
cuando el endometrio es más fino”. 

Una cantidad pequeña de líquido dentro del conduc- 
to endometrial, detectado mediante ecografía transvaginal, 
puede ser una observación normal en las pacientes asinto- 
mática (figura 15-16)”. Las cantidades grandes de líquido 
pueden asociarse a trastornos benignos, sobre todo relacio- 
nados con la estenosis cervical o con neoplasias malignas”. 
El líquido debe excluirse cuando se mide el endometrio, 
Debido a que el líquido permite observar un mejor detalle 
del endometrio, es extremadamente importante evaluar el en- 
a de irregularidades y masas 


dometrio con atención en bus 
polipoides!%. 


Hidrometrocolpos y hematometrocolpos 


La obstrucción de la vía genital provoca la acumulación de 
secreciones, sangre o ambos en el útero y en la vagina, 
dependiendo la localización del grado de obstrucción. Antes 
de la menstruación, la acumulación de secreciones en la va- 
gina y en el útero se denomina hidrometrocolpos. Tras la 
menstruación, el hematometrocolpos se debe a la presen- 
cia de sangre menstrual retenida. La obstrucción puede ser 
congénita y lo más frecuente es que se deba a un himen 
imperforado. Otras causas congénitas son el tabique va- 
ginal, la atresia vaginal o un cuerno uterino rudimen- 
tario! La hidrómetra y la hematómetra también pueden 
ser adquiridas debido a una estenosis cervical por tumores 


FIGURA 15-17. Hematocolpos en una paciente 
joven con himen imperforado. El estudio sagital muestra 
la vagina distendida llena de material ecógeno y comprimiendo la 
vejiga (b) a nivel anterior. 


endometriales o cervicales o por una fibrosis postirra- 
diación”*'” 

Desde el punto de vista ecográfico, si la obstrucción 
está al nivel vaginal hay una distensión acentuada de la va- 
gina y de la cavidad endometrial por el líquido. Si se ve an- 
tes de la pubertad, la acumulación de las secreciones es ane- 
coica. Tras la menstruación, la presencia de sangre antigua 
da lugar a material ecógeno en el líquido (figura 15-17). 
También puede haber capas en el material ecógeno debido 
a un nivel hidrohídrico. 

La hidrómetra o hematómetra adquirida suele mostrar 
una cavidad endometrial distendida y llena de líquido que 
puede contener material ecógeno (figura 15-18). La infec- 
ción superpuesta (piómetra) es dificil de distinguir de la hi- 
drómerra en la ecografía, y este diagnóstico suele hacerse 


«línicamente en presencia de la hidrómetra!”. 
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FIGURA 15-18. Hematómetra en una paciente con estenosis cervical secundaria a carcinoma cervical. A. El 


estudio sagital transabdominal muestra un pequeño útero posmenopás 


¡sico con un conducto cervical lleno de líquido. Endometrio perfilado 


por los cursores. B. El estudio transvaginal muestra un conducto cervical distendido con líquido y material ecógeno, debido a la sangre y los 


restos. 


Hiperplasia endometrial 


La hiperplasia del endometrio se define como una proli- 
forma irregulares, 


feración de las glándulas de tamaño y 
con un aumento del cociente glándula/estroma compara- 
do con el endometrio proliferativo normal”. El proceso 
es difuso pero puede no afectar a todo el endometrio. Al 
nivel histológico, la hiperplasia endometrial puede divi- 
dirse en hiperplasia sin atipia celular e hiperplasia con ati- 
pia celular (hiperplasia atípica). Los estudios de segui- 
miento a largo plazo han demostrado que alrededor del 
25% de las hiperplasias atípicas progresará a carcinomas, 
a diferencia de menos del 2% de las hiperplasias sin atipia 
idirse a su 


celular”. Cada uno de estos tipos puede subdi 
vez en hiperplasia simple (quística) o compleja (adeno- 
matosa), dependiendo del grado de complejidad y haci- 
namiento glandular. En la hiperplasia simple (quística), 
las glándulas muestran dilataciones quística y están ro- 
deadas de abundante estroma celular, mientras que en la 
hiperplasia compleja (adenomarosa), las glándulas están 
hacinadas con muy poco estroma intermedio. 

La hiperplasia endometrial es una causa común de he- 
morragia uterina anormal. La hiperplasia aparece por un es- 
tímulo estrogénico sin oposición; en mujeres posmenopáusi- 
cas y perimenopáusicas suele deberse a un tratamiento 
hormonal sustitutivo con estrógenos sin oposición. La hi- 
perplasia es menos frecuente durante los años de reproducción, 
pero puede aparecer en mujeres con ciclos anovulatorios 
persistentes, enfermedades poliquísticas del ovario y en 
mujeres obesas con una mayor producción de estrógenos en- 
dógenos. También puede verse hiperplasia en mujeres con tu- 


mores productores de estrógenos, como los tumores de cé- 
Lula de la granulosa y los tecomas del ovario. 

Desde el punto de vista ecográfico, el endometrio sue- 
le tener un engrosamiento difuso y ser ecógeno, con bordes 
bien definidos (figura 15-19). También puede haber un en- 
grosamiento focal o asimétrico. Pueden verse pequeños quis- 
tes dentro del endometrio en la hiperplasia quística; pero 
puede aparecer un aspecto similar en la atrofia quística, y 
también pueden verse cambios quísticos en los pólipos en- 
dometriales. Se ha visto que estas áreas quísticas represen- 
tan las glándulas quísticas dilatadas que se ven en el estudio 
histológico!**11, Aunque los cambios quísticos dentro de un 
endometrio engrosado son más frecuentes en los procesos 
benignos, también pueden verse en el carcinoma endome- 
trial'%, Debido a que la hiperplasia tiene un aspecto eco- 


gráfico inespecífico, es necesaria una biopsia para el dia 


nóstico. 


Atrofia endometrial 


La mayoría de las mujeres con hemorragia uterina posme- 
nopáusica tiene una atrofia endometrial'"*91%, En la eco- 


1 endometrio atrófico suele ser fino, 


grafía transvaginal, 
mide menos de 5 mm y en estas pacientes no son necesarias 
más investigaciones ni tratamiento. Desde un punto de vis- 
ta histológico, las glándulas endometriales pueden estar di- 
latadas, pero las células son cuboides o planas y el estroma 


fibrótico. Un endometrio fino con cambios quísticos en la 


ecografía transvaginal es compatible con un diagnóstico de 
atrofia quística, pero cuando el endometrio es grueso, el as- 
pecto es indistinguible del de la hiperplasia quística!%. 
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Pólipos endometriales 


Los pólipos endometriales son lesiones frecuentes que se ven 
más en mujeres perimenopáusicas y posmenopáusicas. Pueden 
provocar hemorragia uterina, aunque la mayoría son asinto- 
máticos. En la mujer con menstruaciones, los pólipos endo- 
metriales pueden acompañarse de hemorragia intermenstrual 
con menometrorragia y pueden ser causa de infertilidad. Desde 
un punto de vista histológico, los pólipos son crecimientos 
localizados de tejido endometrial cubiertos de epitelio, y con- 
tienen un número variable de glándulas, estroma y vasos sanguí- 
neos”. Pueden ser pedunculados, o con base amplia, o tener 
un tallo fino. Alrededor del 20% de los pólipos endometria- 
les es múltiple. La degeneración maligna es infrecuente. En 


ocasiones, un pólipo va a tener un tallo largo, lo que le permite 


sobresalir por el cuello uterino o incluso la vagina. 


FIGURA 15-19. Pólipo e hiperplasia endometrial. 

A. Estudio transvaginal que muestra un endometrio grueso (puntas 
de flecha) con pólipo redondo central (fecha). B. Doppler color que 
muestra el vaso nutricio, C. La ecohisterografía confirma el pólipo 
(flecha) y el endometrio grueso (puntas de flecha) debido a la 
hiperplasia. 


En la ecografía, los pólipos pueden aparecer como en- 
les ecógenos inespecíficos, que pue- 


grosamientos endometri. 
den ser difusos o focales (véase figura 15-8G). Pero pueden 
también aparecer como masas ecógenas focales y redondas 
anse figuras 15-8E y 
cil de identificar 


dentro de la cavidad endometrial (vi 
15-19)'”, Este aspecto es mucho más 
cuando hay líquido dentro de la cavidad endometrial per- 
filando la masa. Debido a que durante la ecohisterografía 
se instila líquido en la cavidad endometrial, esta técnica es 
ideal para demostrar los pólipos (figura 15-20A-F). La ecohis 
terografía también es una técnica valiosa cuando la ecogra- 
fía transvaginal es incapaz de diferenciar un pólipo endo- 
metrial de un leiomioma submucoso (véase figura 15-20G, 
H). Los pólipos pueden verse surgir del endometrio, mien- 


tras que se ve una capa normal de endometrio cubriendo el 
fibroide submucoso. Se pueden ver áreas quísticas dentro 
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FIGURA 15-20. Ecohisterografías. A. Pólipo ccógeno redondo bien definido. B. Alfombra de pequeños pólipos. C. Pólipo sobre su 
tallo. D. Pólipo con áreas quísticas. E. Pólipo pequeño. E. Pólipo pequeño. G. Fibroide submucoso hipoecoico. H. Fibroide submucoso 
atenuante hipoecoico. L. Adherencias endometriales. Obsérvense las bandas en puente de tejido dentro del conducto endometrial lleno de 


líquido. 


de un pólipo (véase figura 15-81), que representan las glán- 
dulas dilatadas que se ven en el estudio histológico! 9%, Se 
puede ver una arteria tributaria en el pedículo con el Doppler 
color (véase figura 15-19B). 

Los pólipos endometriales pueden no diagnosticarse 
con la dilatación y el legrado, ya que un pólipo sobre un 


tallo lexible puede evitar la legra. Si persiste una hemo- 
rragia normal tras una dilatación y legrado diagnósticos 
en una mujer posmenopáusica con un espesor endometrial 
mayor de 8 mm, entonces se recomienda hacer una his- 
teroscopia con visualización directa de la cavidad en- 
dometrial'%*, 
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Carcinoma endometrial 


El carcinoma endometrial es la neoplasia maligna gineco- 
lógica más frecuente en Norteamérica y su incidencia está 
aumentando. Aparece en alrededor del 3% de las mujeres, 
aunque es responsable de menos del 1,5% de las muertes por 
cáncer porque más del 75% de los carcinomas se limita al 
La mayo- 


útero en el momento de la presentación clínic 
ría de los carcinomas endometriales (759-80%) aparece en 
mujeres posmenopáusicas. La presentación clínica más fre- 
cuente es la hemorragia uterina, aunque sólo el 10% de las 
mujeres con hemorragia posmenopáusica tendrá un car- 
cinoma endometrial. Se asocia fuertemente al tratamien- 
En las mujeres premenopáu- 


to sustitutivo con estrógeno: 


sicas, los ciclos anovularorios y la obesidad se consideran 
factores de riesgo, como en la hiperplasia endometrial. 
Alrededor del 25% de las pacientes con hiperplasia endo- 
metrial atípica progresará a un carcinoma endometrial bien 


diferenciado”. 

Desde el punto de vista ecográfico, se debe consi- 
derar que un endometrio engrosado es un cáncer has- 
ta que se demuestre lo contrario. El endometrio engro- 
sado puede estar bien definido, tener u ecogenicidad 
uniforme y ser indistinguible de la hiperplasia y los póli- 
pos. El cáncer es más probable cuando el tratamiento tie- 


ne una ecotextura heterogénea con bordes irregulares o mal 
definidos (figura 15-21). Los cambios quísticos dentro del 
endometrio se ven con más frecuencia en la atrofia, la hi- 


FIGURA 15-21. Carcinoma endometrial, aspectos variables en dos pacientes. A. Estudios transabdominal 
endomerrial heterogénea (puntas de flecha) que comprime el miometrio que le rodea. 


B, transvaginal que muestran una gran mas 


€ y D. Imágenes transvaginales que muestran un engrosamiento endometrial irregular localizado con proyecciones ecógenas polipoides 


(flechas) en el conducto endometrial lleno de líquido. 
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perplasia y los pólipos endometriales, pero también pue- 
den verse en el carcinoma!”. El carcinoma endometrial 
también puede obstruir el conducto endometrial, provo- 
cando una hidrómetra o una hematómetra. Aunque cier- 
tos aspectos ecográficos tienden a favorecer una causa be- 
nigna o maligna, existen características solapadas, y suele 
ser necesaria la biopsia endometrial para un diagnóstico 
definitivo. 

La función del Doppler color y espectral en el diagnós- 
tico del carcinoma es todavía discutida. Los estudios ini- 
ciales utilizando Doppler espectral y color transvaginal in- 
dicaron que el carcinoma endometrial podría diferenciarse 
de un endometrio posmenopáusico normal o benigno por 
la presencia de un flujo de resistencia baja en las arterias ute- 
rinas en mujeres con cáncer endometrial, comparado con 
el flujo de resistencia alta de las mujeres con endometrio 
normal o benigno!””*'”, Pero los estudios posteriores han 
demostrado que no hay diferencias significativas en el lujo 
sanguíneo uterino entre los procesos endometriales benig- 
nos y malignos! ''*'!*. También se ha descrito un flujo de re- 
sistencia baja en la arteria uterina asociado a los Aibroides 
uterinos!'”, Otros artículos han evaluado también el flujo 
sanguíneo subendometrial y endometrial, y algunos inves- 
tigadores han encontrado una diferencia significativa entre 
las lesiones endometriales benignas y malignas, de manera 
que las neoplasias malignas muestran un flujo de resisten- 
cia baja en las arterias subendomerriales y endometriales >". 
Otros, al evaluar estas arterias, han encontrado que no hay 
diferencias estadísticamente significativas). El ujo 
sanguíneo es difícil de detectar en el endometrio normal. 
Sladkevicius y cols. pensaban que el espesor endometrial era 
un método mejor para discriminar entre el endometrio nor- 
mal y el patológico o entre el benigno y el maligno que el 
Doppler de las arterias uterinas, subendometrial o intraen- 
dometrial''*. Son necesarios más estudios con números gran- 
des de pacientes para determinar si el Doppler será impor- 
tante para diferenciar los procesos endometriales benignos 
de los malignos. 

Se puede utilizar la ecografía en la evaluación preopera- 
toria de una paciente con un carcinoma endometrial deter- 
minando la invasión miometrial''**"*. Si el halo subendo- 
metrial (la capa interna del miometrio) está intacto, esto 
suele indicar una invasión superficial, mientras que la obli- 
teración del halo es indicativa de una invasión profunda!'*. 
La RM también puede ser útil para evaluar el miometrio. Se 
ha descrito que la ecografía transvaginal o la RM sin contraste 
potenciada en T2 tienen una precisión similar!*”, pero la 
RM con contraste se ha mostrado superior a ambas en cuan- 
to a demostrar la invasión miometrial'"%"2, La RM tam- 
bién puede evaluar la extensión cervical. La ecografía pue- 
de ser útil para estadificar el carcinoma y para distinguir 
entre tumores limitados al útero (estadios I y II) y aquellos 
con extensión extrauterina (estadios III y IV)'". La RM y 
la TC son útiles para estadificar por la demostración de la 
linfadenoparía y las metástasis a distancia (estadios HI o IV). 

Tamoxifeno, un compuesto antiestrogénico no este- 
roideo, se utiliza ampliamente como tratamiento comple- 


mentario en mujeres premenopáusicas y posmenopáusicas 
con cáncer de mama. Tamoxifeno actúa compitiendo con 
los estrógenos por los receptores estrogénicos. En las mu- 
jeres premenopáusicas tiene un efecto antiestrogénico, pero 
en las mujeres posmenopáusicas puede tener efectos es- 
trogénicos. Se ha descrito un mayor riesgo de carcino- 
ma endometrial en las pacientes que toman tamoxife- 
no'*, así como un mayor riesgo de hiperplasia y pólipos 
endometriales!**'”. En la ecografía, los cambios endo- 
metriales relacionados con tamoxifeno son inespecíficos y 
similares a los descritos en la hiperplasia, los pólipos y el 
carcinoma!?**”. Los cambios quísticos son frecuentes den- 
tro del endometrio engrosado (figura 15-8H, [). Se ven 
con frecuencia pólipos que tienen una mayor incidencia 
en mujeres que reciben tamoxifeno que en mujeres no tra- 
tadas, y estos pólipos son bastante grandes!?*!?, Se ha des- 
crito que hay una correlación entre el mayor espesor en- 
dometrial y la duración del tratamiento con tamoxifeno 
superior a 5 años'””. En algunas pacientes que toman ta- 
moxifeno, los cambios quísticos son en realidad subendo- 
metriales y representan cambios de tipo adenomiosis en la 
capa interna del miometrio'””, Debido a que puede ser di- 
fícil distinguir el borde endometrial-miometrial en mu- 
chas de estas pacientes, la ecohisterografía es muy útil para 
determinar si una anomalía es endometrial o subendome- 
tri B122, 


Endometritis 


La endometritis puede aparecer tras el parto, después de una 
dilatación y legrado o asociada a una enfermedad inflama- 
toria pélvica. Desde el punto de vista ecográfico, el en- 
dometrio puede aparecer grueso, irregular o con ambas 
características, y la cavidad puede o no contener líquido (fi- 
gura 15-22). Puede verse gas con sombra acústica distal den- 
tro del conducto endometrial. Pero puede verse gas en has- 
ta el 21% de las mujeres normales en las 3 semanas siguientes 
a un parto vaginal no complicado!*, Es necesaria la corre- 
lación clínica cuando se ve gas endometrial en una pacien- 
te después del parto. 


Adherencias endometriales 


Las adherencias endometriales (sinequias, síndrome de 
Asherman) son de naturaleza postraumática o posquirúrgi- 
ca y pueden ser causa de infertilidad o pérdida recurrente 
de embarazos. El diagnóstico ecográfico es difícil a no ser 
que haya líquido que distienda la cavidad endometrial. El en- 
dometrio suele aparecer normal en las ecografías transab- 
dominal y transvaginal, aunque pueden verse adherencias 
en el estudio transvaginal en forma de irregularidades o ban- 
das en puente hipoecoicas dentro del endometrio'**. Esto se 
ve mejor durante la fase secretora, momento en que el en- 
dometrio es más hiperecoico. La ecohisterografía es una 
técnica excelente para demostrar adherencias y debe realizarse 
en todos los casos de sospecha!””. Las adherencias aparecen 
como bandas de tejido en puente que distorsiona la cavi- 
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FIGURA 15-22. Endometritis. 5 
A. 
un tratamiento antibiótict 


el hidrohídrico (fecha) dentro del conducto endometrial en una paciente con una enfermedad inflamatoria pél 
V, vejiga. B. Múltiples focos lineales hiperecógenos con sombra debido al gas que se ven dentro de un 


B 


+ muestran los aspectos variables en dos pacientes en los estudios sagitales transabdominales 


¡ca. Se resolvió tras 


conducto endometrial distendido en una paciente con ficbre después del parto 


dad (véase figura 15-201) o como membranas ondulantes 
finas que se ven mejor en la ecografía en directo”. Las ad- 
herencias de base ancha gruesas pueden impedir la disten- 
sión de la cavidad uterina”'. Las adherencias pueden cor- 
tarse con histeroscopia. 


Dispositivos anticonceptivos intrauterinos 


Los dispositivos anticonceptivos intrauterinos (DIU) son 
fáciles de demostrar con la ecografía transabdominal y trans- 
vaginal (Áigura 15-23). Aparecen como estructuras lineales 
muy ecógenas en la cavidad endometrial dentro del cuerpo 
del útero, Diversos tipos de DIU muestran un aspecto ca- 
racterístico en la ecografía, reflejo-de su aspecto macroscó 


nguir el eco del DIU del 


pico. Debemos ser capaces de di 
de la cavidad endometrial central normal de amplitud alta. 
Suele demostrarse una sombra acústica procedente del DIU, 


y también pueden observarse los ccos paralelos (reflejos de 
entrada-salida) que representan las superficies anterior y pos- 
terior del DIU (véase figura 15-23A)'*“. La ecografía pue- 
de demostrar una mala posición, perforación y una extrac- 


ción incompleta. La posición excéntrica de un DIU indica 
una penetración miometrial. Si no se ve el DIU en la eco- 
grafía, debe realizarse una radiografía para ev. 
libre en la cavidad peritoneal o no está presente ) 
expulsado. El DIU puede estar oculto por anomalías in- 


Juar si está 


se ha 


trauterinas coexistentes, como coágulos sanguíneos o un 
aborto incompleto. Cuando hay un DIU en el útero aso- 
ciado a un embarazo intrauterino, se le puede ver con fia- 
bilidad en el primer trimestre, pero raramente se identifica 
después. En el primer trimestre suele ser posible extraer el 
dispositivo con seguridad bajo guía ecográfica. 


s del cuello 


Anomal 


El cuello puede ser difícil de evaluar adecuadamente me- 
diante ecografía transabdominal porque está bajo en la pel- 
vis, por detrás de la vejiga. La mejor visualización se obtie- 
ne mediante ecografía transvaginal, que puede diagnosticar 
con fiabilidad trastornos cervicales normales y benignos!” 

Los quistes de Naboth (de inclusión) del cuello se 
ven con frecuencia durante una ecografía habitual (figu- 
ra 15-24). Pueden tener un tamaño variable desde unos po- 
cos milímetros a 4 cm. Pueden ser únicos o múltiples y ha- 
bitualmente se diagnostican de forma accidental, aunque 
crónica en proceso de cu- 


pueden asociarse a una cervicit 
ración. En ocasiones, los quistes de Naboth pueden tener 
ecos internos que pueden deberse a hemorragias o infec- 
ción. Los quistes múltiples pueden ser causa de un aumen- 
to de tamaño benigno del cuello!” 

Los pólipos cervicales son una causa frecuente de he- 
morragia vaginal y pueden verse en la ecografía. Pero el diag- 
nóstico suele ser clínico. Alrededor del 8% de los leiomio- 
mas aparece en el cuello. Pueden ser pedunculados y prolapsar 
por la vagina. En las pacientes sometidas a una histerecto- 
siones una masa. 


mía, el muñón cervical puede simular en oc: 
La ecografía transvaginal suele ser diagnóstica; puede de- 
mostrar un cuello normal. La estenosis cervical puede ser 
secundaria a una radioterapia previa, una biopsia previa del 
cono, una atrofia cervical posmenopáusica o un carcinoma 
cervical. 

El carcinoma cervical puede diagnosticarse con datos 
clínicos y raramente se envía a las pacientes para una eva- 
luación ecográfica. La ecografía puede mostrar una masa re- 
trovesical sólida, que puede ser indistinguible de un fibroi- 
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positivos anticonceptivos i 


FIGURA 15-23. 


F 


¡trauterinos. A. Estructura lineal muy ecógena en su localización normal 


dentro del conducto endometrial en el cuerpo del útero. B. DIU mal colocado en el segmento uterino inferior. C. Aspecto típico del DIU 


de cobre del tipo T. D. DIU anular chino inusual. E. Radiografía de D. E DIU en un útero grávido de 30 semanas. A, B, y C. 


transabdominales. D y E. Estudio transvaginal. 


de cervical (figura 15-25). El adenoma maligno, que tam- 
bién se denomina «adenocarcinoma de desviación mínima», 
es una neoplasia cervical rara que procede de las glándulas 
endocervicales y a menudo se acompaña del síndrome de 
Peutz-Jeghers!”. Se ven múltiples áreas quísticas dentro 
de una masa cervical sólida (figura 15-26)'99"%. Este tras- 
torno debe diferenciarse fácilmente de los quistes de Naboth 


profundos porque estos últimos no tienen una masa aso- 
ciada. Puede utilizarse la ecografía para estadificar el carci- 
noma cervical, pero son preferibles la TC y la RM. 


VAGINA 


La vagina discurre en sentido anterior y caudal desde el cue- 
e ve mejor en las ecografías sa- 


llo entre la vejiga y el recto. S 
gitales en la línea media con una angulación caudal del trans- 
ductor. Aparece como una estructura tubular hipoecoica 
colapsada con un eco lincal, central y de amplitud alta que 
representa las superficies en aposición de la mucosa vaginal 
(véase figura 15-2). La anomalía congénita más frecuente del 
aparato genital femenino es un himen imperforado que 
produce un hematocolpos. En ocasiones se utiliza la eco- 
grafía para caracterizar una masa vaginal. Los quistes y con- 


dios 


ductos de Gartner son restos del extremo caudal del conducto 
mesonéfrico que forman uno o múltiples quistes a lo largo 
de la pared lateral o anterolateral de la vagina. Son las lesio- 
nes quísticas más frecuentes de la vagina y suelen encontrars 


accidentalmente durante un estudio ecográfico. Suelen ser 
pequeños y asintomáticos y pueden asociarse a anomalías re- 
nales y ureterales'*!. Las masas sólidas de la vagina son ra- 
ras. Se han descrito dos casos de neurofibroma de la vagina 
que aparecen como ma «cinoma 


as sólidas!”. Como en el 
za para diagnosticar el car- 
ara estadificarlo. 


del cuello, la ecografía no se ut 
cinoma de la vagina, pero puede servir p 
En las pacientes sometidas a una histerectomía no debe 
confundirse un manguito vaginal con una masa. El límite 
superior de normalidad del diámetro anteroposterior del 
manguito de la vagina es de 2,1 cm'*”, Un manguito mayor 
de 2,1 cm o que contenga una masa definitiva indica ma- 
lignidad. Las áreas nodulares pueden deberse a una fibrosis 
postirradiación'*. 


RECESO RECTOUTERINO 


so rectouterino (fondo de saco posterior) es el re- 
s posterior e inferior de la cavidad peritoneal. Se 


El rec 
flejo má 
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FIGURA 15-24. Quistes de Naboth en estudios transvaginales. A. Cuello normal. B. Quiste de Naboth en el cuello, 
C. Múltiples quistes de Naboth. D. Quiste de Naboth hemorrágico (flecha) y quiste de Naboth simple (punta de flecha). 


localiza entre el recto y la vagina y también se le conoce 
como bolsa de Douglas. El fondo de saco posterior de la va- 
gina está muy relacionado con el fondo de saco posterior y 
está separado por el espesor de la pared de la vagina 


y por 


el peritoneo. El fondo de saco posterior e 
tual y, debido a su localización, es con frecuencia la zona ini- 


un espacio vir- 


cial de acumulación de líquido intraperitoneal. Se pueden 
detectar hasta 5 ml de líquido mediante una ecografía trans- 
vaginal!“ 

El líquido en el fondo de saco es una observación nor- 
mal en mujeres asintomáticas y puede verse durante todas 
las fases del ciclo menstrual. Se han propuesto posibles fuen- 
tes, como la sangre o el líquido procedentes de la ruptura fo- 


lícular, la sangre causada por la menstruación retrógrada y 
el aumento de la permeabilidad capilar de la superficie ová- 


a de los estrógenos! 44, 


rica debido a la influenci 

Se pueden ver acumulaciones de líquido patológicas en 
la bolsa de Douglas asociadas a la ascitis generalizada, la 
sangre procedente de un embarazo ectópico roto o de un 
quiste hemorrágico o el pus resultado de una infección. La 
ecografía puede ayudar a diferenciar el tipo de líquido por- 
que la sangre, el pus, la mucina y el exudado maligno sue- 
len contener ecos dentro del líquido, mientras que el líqui- 
do seroso (ya sea fisiológico o patológico) suele ser anecoico. 
El coágulo sanguíneo puede ser muy ecógeno!”. La eco- 
grafía transvaginal puede mostrar ecos dentro del líquido 
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También pueden aparecer abso 


en el fondo de 


OVARIO 


Anatomía ecográfica normal 


La localización del útero influye en la posición de los ova- 
rios. Los ovarios normales suelen identificarse a nivel late- 
ral o posterolateral respecto al útero en anteflexión situado 
en la línea media. Cuando el útero se dispone en un lado de 
la línea media (una variante normal), el ovario ipsolateral 
se dispone a menudo superior al fundus uterino. En un úte- 
ro en retroversión, los ovarios tienden a localizarse a nivel la- 
teral y superior, cerca del fundus uterino. Cuando el útero 
está aumentado de tamaño, los ovarios tienden a desplazar- 


IGURA 15-25, Carcinoma cervical. Estudios sagitales 
transabdominal, A, y transvaginal, B, que muestran una gran masa 
cervical (flecha). Se marca el borde de la masa con el anillo de tejido 
normal (puntas de flecha) en B. C. El Doppler color muestra la 
hipervascularidad de la masa. 


se a nivel más superior y lateral. Tras una histerectomía, los 
ovarios tienden a localizarse más mediales y directamente 
superiores al manguito vaginal. 

Debido a la laxitud de las inserciones ligamentosas, el 
ovario puede tener una posición muy variable y puede lo- 
calizarse alto en la pelvis o en el fondo de saco. Debido a su 
posición variable, los ovarios colocados a nivel superior o 
extremadamente laterales pueden no visualizarse mediante 
sinal porque están fuera del campo de vi- 


ecografía trans 


sión. Los ovarios tienen forma elipsoide, con sus ejes cra 


neocaudales paralelos a los vasos ilíacos internos, que se dis- 
s y sirven de referencia útil (figura 15-28). 


ponen por det 
En pacientes con leiomiomas uterinos, algunos investiga- 
dores han sido capaces de visualizar los ovarios con m 

cuencia mediante ecografía transvaginal que mediante el 


fre- 


método transabdominal*, 
En la ecografía, el ovario normal tiene una ecotextura 


relativamente homogénea con una médula central más ec 


554 Parte Il / Ecografía abdominal, pélvica y torácica 


Cc 


gena. Pueden verse folículos quísticos o anecoicos peque- 
ños bien definidos en la periferia a nivel de la corteza. El as- 


ovario cambia con la edad con la fase del ciclo 


pecto d 
menstrual. Durante la primera parte de la fase proliferati- 
va se desarrollan muchos folículos estimulados por la hor- 
mona folitropina (FSH) y la hormona lutotropina (LH) y 


aumentan de tamaño hasta el día 8 o 9 del ciclo menstrual. 
En este momento un folículo se hace dominante, el que está 
destinado a la ovulación, y aumenta su tamaño, alcanzan- 
do hasta 2,0-2,5 cm en el momento de la ovulación. Los 
otros folículos se hacen atrésicos. Aparecerá un quiste folicu- 
lar si no se reabsorbe el líquido de uno de estos folículos no 
dominantes. Tras la ovulación aparece el cuerpo lúteo, que 
puede identificarse en la ecografía como una pequeña es- 
tructura hipoecoica o isoecoica en la periferia del ovario. El 
cuerpo lúteo involuciona antes de la menstruación. 


FIGURA 15-26. Adenoma maligno. Los estudios 
transabdominales, A y B, y transvaginal, C, muestran una masa 
cervical ecógena (flechas) con múltiples áreas quísticas 


, el volumen ovárico se ha 


Debido a su forma variabl 


considerado el mejor método para determinar el tamaño de 
ovario. La medida del volumen se basa en la fórmula de una 
elipse prolada (0,523 x longitud x anchura X altura). Los es- 
tudios han demostrado que los volúmenes ováricos son ma 
yores de lo que se pensaba. En los primeros 2 años de vida, 
el volumen medio del ovario es ligeramente superior a 1 cm* 


en el primer año y 0,7 cm! en el segundo año'**. El límite 
superior de normalidad se ha situado en 3,6 cm? en los pri- 
cm? en el se- 


meros 3 meses, 2,7 cm? en 4-12 meses y 1,7 


gundo año'**. El volumen ovárico sigue siendo relativa- 
mente estable hasta los 5 años de edad y después aumenta 
gradualmente hasta la menarquía, momento en que el vo- 
lumen medio es de 4,2 + 2,3 cm?, con un límite superior de 
8,0 cm? *”, Se ven con frecuencia pequeños folículos o quis- 


tes en los ovarios neonatales y premenárquicos. Un estudio 
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FIGURA 15-27. Líquido ecógeno en el fondo de 
saco debido a sangre en el estudio transvaginal. 


mostró la actividad folicular en el 87% de las niñas prepu- 
berales!*. Estos folículos suelen medir menos de 9 mm, pero 
pueden tener hasta 17 mm'*. 

En la mujer adulta en menstruaci 
puede tener un volumen de hasta 22 cm?. Cohen y cols. 
evaluaron 866 ovarios normales mediante ecografía trans- 
abdominal y comunicaron un volumen ovárico medio de 
9,8:+ 5,8 cm?, con un límite superior de 21,9 cm? *%%, Otro 


n, el ovario normal 


estudio de 406 pacientes con ovarios normales utilizó la eco- 
grafía transvaginal y comunicó un volumen ovárico medio 
de 6,8 cm? con un límite superior de 18,0 cm! **. No hay 
cambios significativos relacionados con la paridad en el vo- 
lumen ovárico en las mujeres premenopáusicas”. 


A 


Con frecuencia se ven focos ováricos ecógenos en un ova- 
rio con un aspecto por lo demás normal (figura 15-29). Se tra- 
ta de pequeños focos sin sombra (1 a 3 mm), habitualmente 
múltiples y localizados en la periferia, aunque pueden ser di- 
fusos. Se consideró que representaban quistes de inclusión y cal- 
«ificaciones psamomatosas asociadas'*, Muradali y cols., en un 
¡ete ovarios normales 


estudio con correlación histopatológica de 
con focos ecógenos, demostró que estos focos se debían a un 
reflejo especular de las paredes de los pequeños quistes no re- 
sueltos por debajo de la resolución espacial de la ecografía en 
lugar de a calcificaciones'*?, Como estos focos ecógenos no 
indican una enfermedad subyacente significativa, no son ne- 
arias más investigaciones ni ningún seguimiento. 

En ocasiones pueden verse calcificaciones focales en un 


ce 


ovario con un aspecto por lo demás normal que se cree re- 
presentan reacciones del estroma normales a hemorragias o 
infecciones previas'”*. Pero la calcificación puede ser la ma- 
nifestación inicial o precoz de una neoplasia, de forma que 


se recomienda su seguimiento ecográfico. 


Ovario posmenopáusico 


Tras la menopausia, el ovario se atrofia y los folículos desa- 
parecen en los siguientes años, con una pérdida del tamaño 
del ovario al aumentar la edad'*"*%". Debido a su pequeño 
tamaño y a la falta de folículos, el ovario posmenopáusico 
puede ser difícil de visualizar con la ecografía (figura 15-30). 
Un asa estacionaria de intestino puede confundirse con un 
ovario normal; por tanto, el estudio debe hacerse lentamen- 
te para buscar peristalsis. La visualización ecográfica de los 
ovarios posmenopáusicos normales varía mucho en la bi- 
bliografía, desde un 20% hasta un 99%, utilizando la'eco- 
grafía transabdominal o transvaginal! ****1%. Probablemente 
La variación se debe a diferencias anatómicas y al tiempo trans- 
currido desde la menopausia. El ovario se reduce de tamaño 
al aumentar la edad y, por tanto, la capacidad para ver el ova- 


B 


FIGURA 15-28. Ovario normal. A y B. Estudios transvaginales que muestran ovarios normales con unos pocos folículos en dos 


pacientes. Vena ilíaca interna (VI) posterior al ovario, 
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FIGURA 15-29. Focos ecógenos ováricos. Estudios transv: 


pequeños en un ovario de aspecto normal y, B, múltiples focos ecógenos pe 


FIGURA 15-30. Ovario posmenopáusico normal. 
Estudio transvaginal que muestra un ovario posmenopáusico 
normal (0). Obsérvese su pequeño tamaño y la falta de folículos, 


rio se reduce al aumentar el tiempo transcurrido desde la me- 
nopausia'”, Además, la falta de útero puede ser importante 
porque es menos probable que los ovarios se vean tras una 
histerectomía debido a que se pierden las referencias anatómicas 
normales. Wol£y cols., en un estudio de 290 ovarios posme- 
nopáusicos cuya presencia se sabía, visualizaron sólo un 41% 


¡nales en dos pacientes que muestran, A, dos focos ecógenos 


ricos muy pequeños. 


de los ovarios por vía transvaginal y un 58% por vía transab- 
dominal. Utilizando ambas técnicas se visualizaron más ova- 
rios que utilizando las técnicas por separado (68%)'**. Los 
ovarios colocados en posición alta pueden estar fuera del cam- 
po de visión de los transductores transvaginales, y la ecogra- 
fía transabdominal puede no visualizar ovarios muy pequeños 
o muy profundos. La falta de visualización de un ovario no 
excluye la posibilidad de una lesión ovárica. 

El volumen ovárico medio se sitúa entre 1,2 cm? y 
3 150,151,155-159_ 1 os valores medios de estos estudios 


5,8 cm 
pueden ser algo elevados porque no se incluyeron los ova 
rios no visualizados. Un estudio que evaluó a 563 pacientes 
con ovarios posmenopáusicos normales mediante ecografía 


transvaginal comunicó un volumen ovárico medio de 2,0 cm* 
con un límite superior de normalidad de 8,0 cm*!*, Un 
volumen ovárico de más de 8,0 cm* se considera defini- 
tivamente anormal. Algunos autores han indicado que un 
volumen ovárico mayor de dos veces el del lado opuesto de- 

p156158 


bería considerarse anormal, sin importar el tamaño rea 


Quistes posmenopáusicos 


Pueden verse quistes anecoicos pequeños (menores de 3 cm 
de diámetro) en hasta el 15% de los ovarios posmenopá 
sicos y no se relacionan con la edad, el tiempo transcurrido 


Y 


desde la menopausia ni el uso de hormonas!*!. Estos quis- 
a transvaginal debido a 


tes son más frecuentes en la ecografí 
su mejor resolución, pero en algunas mujeres, en especial 
en las sometidas a una histerectomía o con ovarios muy al- 
tos, los quistes pueden verse sólo con ecografía transabdo- 
minal. Estos quistes pueden desaparecer o cambiar de ta- 


maño con el tiempo (figura 15-31)'%. 
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FIGURA 15-31. Gran quiste ovárico 
posmenopáusico. Estudio transvaginal que muestra un 
quiste ovárico de 7 cm que no contiene ecos internos ni tabiques y 
que no ha cambiado de tamaño en 4 años 


Varios estudios han demostrado una incidencia muy baja 
de neoplasias malignas en los quistes posmenopáusicos de una 
cavidad que miden menos de 5 cm de diámetro y que no tic- 
nen tabiques ni componentes sólidos'**%, Se recomienda 
seguir a estas pacientes mediante ecografías seriadas sin in- 
tervención quirúrgica a no ser que haya un aumento de ta- 
maño o un cambio en las características de la lesión'2%, 
Generalmente se recomienda la cirugía en los quistes pos- 
menopáusicos mayores de 5 cm y para aquellos que contie- 
nen tabiques internos, nódulos sólidos o ambos. 


Lesiones no neoplásicas 


Quistes funcionales 


Los quistes funcionales del ovario son los quistes folicula- 
res, los del cuerpo lúteo y los de la teca lutcínica. Un quis- 
te folicular aparece cuando un folículo maduro no ovula o 


involuciona. Los quistes foliculares tienen entre 1,0 cm y 
20,0 cm de tamaño. Pero dado que los folículos normales 
pueden variar desde unos pocos milímetros a 2,0 cm y pue- 
den alcanzar hasta 2,5 cm en la madurez, un quiste folicu- 
lar no puede diagnosticarse con certeza hasta que no es ma- 
yor de 2,5 cm!%, Suelen ser unilaterales, asintomáticos y 
con frecuencia se detectan accidentalmente en la ecografía. 
Los quistes Foliculares suelen remitir espontáneamente. 
Los quistes de cuerpo lúteo se deben a la falta de absor- 
ción o a un exceso de hemorragia en el cuerpo lúteo. Son me- 
nos frecuentes que los quistes foliculares, pero tienden a ser 
mayores y más sintomáticos. El dolor es el síntoma principal. 
Estos quistes suelen ser unilaterales y tienden más a la he- 


morragia y la ruptura. Si se fecunda el huevo, el cuerpo lúteo 
continúa como el cuerpo lúteo del embarazo, que puede au- 
mentar de tamaño y ser quístico. El tamaño máximo se alcanza 
a las 8-10 semanas, y a las 16 semanas suele haberse resuelto. 

Desde un punto de vista ecográfico, estos quistes fun- 
cionales suelen ser de una cavidad y anecoicos con paredes 
finas bien definida 
quistes del cuerpo lúteo pueden tener una pared gruesa con 


y un refuerzo acústico posterior. Los 


un aspecto festoneado. También pueden tener un anillo pe- 
riférico de color alrededor de la pared en el Doppler color. 


Quistes hemorrágicos 


s en los dos tipos de 


Pueden producirse hemorragias interna 
quistes funcionales, aunque es mucho más frecuente en los 
quistes del cuerpo lútco. Las mujeres con quistes hemorrági- 
cos acuden con frecuencia con un dolor pélvico de inicio agu- 
do. Los quistes hemorrágicos muestran un espectro de signos 


como resultado del aspecto ecográfico variable de la sangre 
(figura 15-32). El aspecto ecográfico depende de la canti- 
del tiempo transcurrido entre la he- 


dad de hemorragia y 
morragia y el momento en que se realiza la exploración ””” 
Las características internas se aprecian mucho mejor con la 


ecografía transvaginal por su mejor resolución. Un quiste he- 
morrágico agudo suele ser hiperecoico y puede parecer una 
masa sólida. Pero suele tener una pared posterior li 
tra un realce acústico posterior, lo que indica la naturaleza 
quística de la lesión. Pueden verse ecos internos de nivel bajo, 


y mues- 


pero este aspecto se ve más en los endometriomas. A medida 
que el coágulo se hemoliza, el patrón interno se hace más 
complejo, con un patrón de tipo reticular que contiene ecos 
internos y tabiques interdigitados. La ecografía de Doppler 
color no mostrará líquido dentro del coágulo. A medida que 
el coágulo se retrac, puede verse una línea de demarcación 
curvilínea o un nivel hidrolíquido entre el coágulo y el com- 
ponente líquido. El coágulo ecógeno puede sedimentar has- 
tala porción más en declive del quiste. La presencia de líqui- 
do intraperitoneal libre ecógeno en el fondo de saco puede 
ayudar a confirmar el diagnóstico de fuga o ruptura de quis- 
te hemorrágico. La ruptura de un quiste hemorrágico puede 
parecer un embarazo ectópico roto, tanto desde un punto de 
vista clínico como ecográfico. 

Los quistes funcionales son la causa más frecuente de 
aumento de tamaño del ovario en las mujeres jóvenes'” 
Debido a que la mayoría de los quistes funcionales suelen re- 
e ser nece- 


solverse en uno o dos ciclos menstruales, no su: 
sario el seguimiento en los quistes pequeños o simples o con 
un aspecto típico de quistes hemorrágicos. Pero deben seguirse 
los quistes mayores en diferentes momentos del ciclo mens- 
trual, habitualmente en 6 semanas, para mostrar un cam- 
bio de aspecto o su resolución. 

Los quistes de la teca luteínica son los más grandes de 
los quistes funcionales y se acompañan de concentraciones 
altas de gonadotropina coriónica humana (hCG). Estos 
quistes suelen aparecer en pacientes con una enfermedad 
crofoblástica gestacional, pero también pueden verse en el sín- 
drome de la hiperestimulación ovárica como una compli- 
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FIGURA 15-32. Quistes hemorrágicos en estudios transvaginales: espectro de aspectos. A. Quiste hemorrágico 
agudo hiperecoico, B. Quiste hemorrágico agudo que imita una lesión sólida. C. Doppler color que muestra un anillo periférico de 
vascularidad, pero ninguna vascularidad dentro del quiste. D. Gran quiste que contiene múltiples ecos internos de nivel bajo. E. Patrón 
reticular de ecos internos y tabiques dentro del quiste. E. Patrón reticular. G, H e L Muestran variaciones en la retracción del coágulo. 

El coágulo en T indica una masa sólida. La falta de señal del Doppler color apoya su naturaleza benigna. 


cación del tratamiento farmacológico para la infertilidad. Los quistes de inclusión epiteliales superficiales son 
En la ecografía los quistes de la teca luteínica suelen ser bi quistes no funcionales que suelen verse con frecuencia en 
laterales, tener múltiples cavidades y ser muy grandes. Pueden mujeres posmenopáusicas, aunque también pueden verse a 


sufrir hemorragias, ruptura y torsión. cualquier edad y suelen localizarse en la periferia a la altura 
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A 
FIGURA 15-33. Hiperestimula: 


quistes complicados. B. Corte 


de la corteza. Proceden de invaginaciones corticales del epi- 
. Suelen ser quistes de una sola ca- 


telio superficial ovárico 
vidad de paredes finas, pero pueden medir hasta varios cen- 
tímetros de diámetro. En ocasiones, estos quistes pueden 
ser hemorrágicos, sobre todo si se produce una torsión. 


Síndrome de hiperestimulación ovárica 


El síndrome de hiperestimulación ovárica (SHO) (figu- 
ra 15-33) es una complicación yatrógena frecuente de la in- 
ducción de la ovulación. A nivel clínico se describen tres gra- 
dos de SHO: medio, moderado y grave. La forma más leve 


se acompaña de molestias en la porción inferior del abdo- 


men, pero ningún aumento de peso significativo. Los ovarios 
están aumentados de tamaño pero miden menos de 5 cm de 


diámetro de media. En la hiperestimulación grave hay un 
aumento de peso y la paciente se queja de dolor abdominal 
intenso y de distensión. Los ovarios están muy aumentados 
de tamaño (mayor de 10 cm de diámetro) y contienen nu- 
merosos quistes grandes, de paredes finas, que pueden sus- 
tituir la mayor parte del ovario. Hay ascitis y derrame pleu- 
rales asociados, lo que puede provocar una reducción del 
volumen de líquido intravascular y de los electrólitos, pro- 
vocando una hemoconcentración con hipotensión, oliguria 
y desequilibrio electrolítico. El SHO grave suele tratarse de 
forma conservadora para intentar corregir la pérdida de vo- 
lumen intravascular y el desequilibrio electrolítico y habi- 
tualmente se resuelve en menos de 2-3 semanas. 


Síndrome del resto ovárico 


Aunque es infrecuente, se puede encontrar una masa quís- 
tica en una paciente a la que se ha hecho una ovariectomía 
bilateral y en la que ha quedado sin pretenderlo una pe- 


B 


1n de ovario. A. Corte transvaginal que muestra un ovario marcadamente agrandado con múltiples 
ital a la altura del hipocondrio derecho, que muestra una gran cantidad de líquido libre intraperitoneal 


queña cantidad de tejido ovárico residual. La cirugía ha sido 
habitualmente difícil por las adherencias de la endometrio- 
sis, la enfermedad inflamatoria pélvica o los tumores'”. El 
tejido ovárico residual puede hacerse funcional y producir 
dolor pélvico, comprimir la porción distal del uréter o am- 
bos. Desde el punto de vista radiográfico, los quistes varían 
desde pequeños a masas relativamente grandes completa- 
mente quísticas o complejas'”**”*. Suele haber un pequeño 
anillo del tejido ovárico en la pared del quiste!” 


Quistes paraováricos 


Los quistes paraováricos (paratubales) constituyen alrede- 
dor del 10% de todas las masas de los ane 
tran en el ligamento ancho y suelen ser de origen mesote- 


Se encuen- 


lial o paramesonéfrico, o raramente mesonéfrico'””, Pueden 
aparecer a cualquier edad, pero son más frecuentes en el ter- 
cuarto decenios de la vida. Varían de tamaño y en la 


cer y 


ecografía tienen el aspecto típico de los quistes. Los quistes 
paraováricos no muestran cambios cíclicos. Se localizan con 
frecuencia por encima del fundus uterino!”* y pueden con- 
cal 
tener ecos internos como resultado de hemorragia!””. El 
quiste puede sufrir torsión y ruptura similar a otras masas 
quísticas. Las neoplasias benignas, como los cistadenomas y 
los cistadenofibromas de origen paraovárico, son infrecuentes. 
8 
En la ecografía aparecen como quistes simples o que con- 
E 
tienen pequeñas áreas nodulares, y en ocasiones tienen ta- 
biques'”*. Se han descrito neoplasias malignas en el 29-3% 
de los quistes paraováricos en los que se ha realizado un es- 


tudio histopatológico!?4*%, pero la cifra es incluso menor en 


las masas menores de 5 cm'*!. Sólo es posible hacer un diag- 
nóstico específico de un quiste paraovárico demostrando un 
ovario ipsolateral normal cercano al quiste aunque separa- 


do de él'*. 
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Quistes de inclusión peritoneales 


Los quistes de inclusión peritoneales aparecen sobre todo 
en mujeres premenopáusicas con antecedentes de cirugía 
abdominal previa, pero también pueden verse en pacientes 
con antecedentes de traumatismo, enfermedad inflamatoria 
pélvica o endometriosis. Los ovarios son los principales pro- 
ductores de líquido peritoneal en las mujeres'“*, En pacientes 
con adherencias peritoneales, el líquido puede acumularse 
dentro de las adherencias y atrapar a los ovarios dando lu- 
gar a una gran masa anexial'**!%, Los quistes de inclusión 
peritoncales están recubiertos de células mesoteliales; este 
trastorno también se ha denominado mesotelioma quísti- 
co benigno o líquido enquistado benigno. Clínicamente, 
la mayoría de las pacientes tienen dolor, una masa pélvica o 
ambos. 

En la ecografía, los quistes de inclusión peritoneales son 
s con múltiples cavidades (figura 
es la presencia de un 


masas de anejos quístic 
15-34). La observación diagnóstic 
ovario intacto entre los tabiques y el líquido!**1%, Esto in- 
dica el origen extraovárico de la masa. El ovario puede lo- 
calizarse a nivel central o estar desplazado a la periferia, y 


aunque puede estar distorsionado, es fácil de identificar. Los 
tabiques representan las bandas mesoteliales y fibrosas que 
se ven en el estudio anatomopatológico. El líquido suele ser 
anecoico, pero puede contener ecos en algunos comparti- 
mientos debido a la hemorragia o al líquido protcináceo. 
Los quistes de inclusión peritoneales deben diferenciarse de 
los quistes paraováricos y del hidrosálpinx. Aunque estos 
trastornos son extraováricos, los quistes paraováricos están 
separados del ovario, mientras que el ovario está dispues- 


FIGURA 15-34. Quiste de inclusión peritoneal. El 
estudio transabdominal muestra múltiples áreas quísticas llenas de 
líquido con tabiques lineales (fechas) que representan adherencias 
unidas a un ovario normal (O). 


to dentro o en la pared de un quiste de inclusión peritone- 
al'9%15, Los quistes paraováricos suelen ser redondos u 
ovoides y no se acompañan de antecedentes de cirugía pél- 
vica, traumatismo ni inflamación. El hidrosálpinx aparece 
como una estructura quística tubular u ovoide con pliegues 
a menudo visibles, y el ovario está fuera de la estructura quís 


tica. Es importante un diagnóstico preciso del quiste de in- 
idiva tras la rese 


clusión peritoneal porque el riesgo de re 
n quirúrgica es del 30%-50%!". Se recomienda un 


a 
tratamiento conservador, como la supresión del ovario con 
anticonceptivos orales o la aspiración del líquido. Los quis- 
tes de inclusión peritoneales no tienen potencial maligno. 


Endometriosis 


La endometriosis se define como la presencia de tejido en- 
dometrial funcionante fuera del útero. La endometriosis es 
más frecuente en el ovario, la trompa de Falopio, el ligamen- 
to ancho y el fondo del saco posterior, pero también puede apa- 
recer en cualquier lugar del cuerpo, como la vejiga y el in- 
testino. Se han descrito dos formas: difusa y localizada 
(endometrioma). La forma difusa, que es más frecuente, 
consta de pequeños implantes endometriales que afectan a 


las vísceras pélvicas y a sus inserciones ligamentosas. El en- 
dometrio ectópico es sensible a las hormonas y sangra du- 


rante la menstruación, lo que provoca una reacción inflama 
toria local con adherencias. Esta forma difusa raramente se 
diagnostica con ecografía porque los implantes son demasia- 
do pequeños para ser visualizados'**. La endometriosis suele 
afectar a mujeres e edad fértil, y entre los síntomas clínicos se 
encuentran la dismenorrea, la dispareunia y la infertilidad. 
La forma localizada consiste en una masa definida de- 
nominada endometrioma o quiste de chocolate. Aunque 
la endometriosis se asocia con frecuencia a la infertilidad, 
en ocasiones puede verse un endometrioma en una pacien- 
te embarazada. Los endometriomas suelen ser asintomáticos 
y con frecuencia múltiples. El aspecto ecográfico caracte- 


rístico es el de una masa predominantemente quística, de 
una cavidad o varias bien definidas que contienen ecos in- 
ternos difusos, homogéneos y de nivel bajo (figura 15-35). 
Se aprecia mucho mejor con ecografía transvaginal!*, Estos 
ecos internos de nivel bajo pueden verse de forma difusa a 

ocasiones 


través de la masa o en su porción en declive 
puede verse un nivel hidrohídrico. Puede haber pequeños 
focos hiperecoicos lineales en la pared del quiste que se con- 
sideran debidos a depósitos de colesterol que se acumulan 
en la pared del quiste!%. Una masa de anejos con ecos in- 
ternos difusos de nivel bajo y la falta de características neo- 
es muy probable que sea un endometrioma, en es- 
pecial si hay múltiples cavidades en su interior o focos 
hiperecoicos en la pared, mientras que un endometrioma es 


muy improbable cuando ningún componente de la masa 


plási 


contiene ecos de nivel bajo! 

El aspecto de un endometrioma puede ser similar al de 
un quiste ovárico hemorrágico porque ambas son masas 
quísticas que contienen sangre de una antigiledad varia- 
ble!?!. Pero un quiste hemorrágico demuestra con más fre- 
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FIGURA 15-35. Endometriosis: espectro de aspectos. Estudios transvaginales. Las 


ígenes A a D muestran ecos de nivel 


bajo uniformes dentro de una masa ovárica quística. A. Focos ecógenos periféricos típicos. B. Un nivel hidrohídrico. C. Nódulos ecógenos 


marginales avasculares. D. Afectación bilateral. E. Placa endometriósica en la superfici 


de Douglas (flechas). U, útero. 


cuencia un patrón interno reticular y se asocia con más fre- 
cuencia a líquido libre en el fondo de saco. Un quiste he- 
morrágico se resolverá o mostrará una reducción significa- 
tiva de tamaño en los siguientes ciclos menstruales, mientras 
que los endometriomas tienden a mostrar pocos cambios 
de tamaño en el patrón de los ecos internos. Los endome- 


triomas o quistes hemorrágicos que muestran menos carac- 


terísticas típicas pueden confundirse con una neoplasia ov 


rica o un absceso tubo-ovárico. La mayoría de las mujeres con 


un quiste hemorrágico agudo acude con dolor pélvico agu- 
do, mientras que las mujeres con un endometrioma están 
asintomáticas o tienen molestias más crónicas asociadas a 
sus menstruaciones. 


Enfermedad poliquística del ovario 


La enfermedad poliquística del ovario (EPO) es una enfer- 
medad endocrina compleja que produce una anovulación 
crónica. Un desequilibrio entre la LH y la FSH da lugar a 
una producción anormal de estrógenos y andrógenos'*. La 
concentración sérica de LH se eleva y la de FSH se reduce; 


posterior del útero (flechas). E. El relleno de la bolsa 


es característico un cociente LH/FSH elevado. A nivel ana- 
tomopatológico, los ovarios contienen un mayor número 
de folículos en diferentes estadios de maduración y atresia, 
y hay una mayor concentración local de andrógenos que 
¿PO es una causa fre- 


producen una anomalía estromal. La 

cuente de infertilidad y de frecuencia mayor de lo habitual 
a 3 

195, Existe un amplio es- 


de pérdida precoz del embarazo!” 
pectro de manifestaciones clínicas de la EPO, desde signos 
leves de hiperandrogenismo en mujeres delgadas que mens- 
truan normalmente al del clásico síndrome de Stein-Leventhal 
(oligomenorrea o amenorrea, hirsutismo y obesidad). 

Las observaciones ecográficas típicas son unos ovarios 
aumentados de tamaño que contienen múltiples folículos 
pequeños y una mayor ecogenicidad estromal (figura 15-36) 
Los ovarios tienen una forma más redondeada y los folícu- 
los suelen localizarse a nivel periférico, aunque también 
pueden aparecer aleatoriamente a lo largo del parénquima 
ovárico. La ecografía transvaginal, debido a su superior re- 
solución, es más sensible para detectar los folículos peque- 
ños. Los folículos miden de 0,5 a 0,8 cm de tamaño con 
más de cinco en cada ovario!” Pero las observaciones típi- 
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FIGURA 15-36. Enfermedad poliquística del ovario, aspectos típicos en los estudios transvaginales. 
A. Ovario redondo aumentado de tamaño (señalado por cursores) con ecogenicidad estromal ligeramente aumentada y múltiples folículos 
periféricos; signo del «collar de perlas». B. Ovario aumentado de tamaño con múltiples folículos periféricos y centrales. 


cas se ven en menos del 50% de las pacientes con este tras- 
torno. El volumen ovárico es normal en alrededor del 
30%'*1%, Se ha visto que una combinación de tamaño fo- 
licular medio y volumen ovárico es más sensible y específi- 
ca que cualquier otra característica sola'*%, Utilizando la eco- 


grafía transvaginal, se piensa que una mayor ecogenicidad 
estromal es el signo más sensible y específico de EPO'961%, 
En un pequeño número de pacientes con EPO las observa- 
ciones ecográficas pueden ser bilaterales!9%5, El diagnóstico 
dela EPO suele hacerse con pruebas bioquímicas, pero la eco- 
grafía es útil. Debido a que no hay ovulación, los folículos 
persisten en los estudios seriados. Se recomienda un segui- 
miento prolongado de estos pacientes porque parece que las 
concentraciones elevadas de estrógenos sin oposición se aso- 
cian a un mayor riesgo de carcinoma endometrial y de 


69 
mama! . 


Torsión del ovario 


La torsión del ovario es un trastorno abdominal agudo que 
requiere una intervención quirúrgica rápida. Se debe a una 
rotación parcial o completa del pedículo ovárico sobre su 
eje. Esto reduce el drenaje linfático y venoso y provoca una 
congestión y edema del parénquima ovárico y una pérdida 
ión arterial con el infarto resultante. 


posterior de la perfus 

La torsión puede aparecer en los ovarios normales o asoci 

da a un quiste o masa quística previa. La masa casi siempre 
p 


es benigna”. La torsión de un ovario normal suele produ- 
cirse en niñas y mujeres jóvenes con anejos especialmente mó- 
viles, lo que permite la torsión de ligamento suspensorio de 
la trompa?”. La torsión suele aparecer en la infancia y du- 
rante los años fértiles. Hay un mayor riesgo durante el em- 


barazo. A nivel clínico hay un dolor pélvico intenso, náuseas 
y vómitos. Puede haber una masa palpable. La torsión es 
más frecuente en el lado derecho y el dolor puede imitar al 
de una apendicitis aguda. Se ha pensado que se debe a una 
reducción de espacio en el lado izquierdo que está ocupado 
por el colon sigmoide?”, 

Las observaciones ecográficas son variables, dependien- 
do de la duración y el grado de afectación vascular y de si 
hay o no una masa de anejos (figuras 15-37 y 15-38). El ova- 
rio está aumentado de tamaño. La presencia de múltiples 
folículos corticales en un ovario aumentado de tamaño se 
considera un signo específico, aunque no siempre están pre- 
sentes”", El aumento de tamaño multifolicular es el resultado 
de una trasudación de líquido en los folículos debido a la al- 
tración circulatoria. Es frecuente ver líquido libre en el fon- 
do de saco””, Los estudios de Doppler color y espectral pue- 
den mostrar la falta de flujo en el ovario afectado. Pero la 
observaciones en el Doppler pueden variar en función del 
grado y cronicidad de la torsión y de si hay o no una masa 


asociada en los anejos”””. La presencia de ondas arteriales en 
el Doppler y el Hujo color se ha descrito en casos de torsión 
4.205 plicaciones 


demostradas en la cirug . Las posibles 


propuestas son que la trombosis venosa produce síntomas 


antes de la oclusión arterial y que el flujo arterial persisten 
te en los anejos se relaciona con el riego sanguíneo arterial ová- 
rico dual (de la arteria ovárica y de las ramas ováricas de la 
arteria uterina)”, El pedículo vascular torsionado (que cons- 
ta del ligamento ancho, la trompa de Falopio y las ramas ane- 
xial y ovárica de la arteria y vena uterinas) puede demostrarse 


como una estructura hiperecoica redonda con múltiples ban- 
das hipoecoicas concéntricas (aspecto en diana) o como una 
estructura elipsoide o tubular con ecos heterogéneos in- 
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FIGURA 15-37. Torsión del ovario. A y B. Imágenes transabdominales en una paciente embarazada con dolor en la región inferior 


del abdomen. Muestran un ovario muy aumentado de tamaño con algunos folí 


¿los periféricos. En el Doppler color, el Hujo escaso en este 


ovario fue mucho menor que en el lado normal. La detección de flujo sanguíneo no elimina la posibilidad de una torsión del ovario. 


FIGURA 15-38. Torsión del ovario. Una imagen s: 


a mujer joven con dolor agudo que muestra 


transabdominal de wn 
un gran quiste simple (Q) que se dispone anterior al útero (U) y 
por encima de la vejiga (V). Esta posición inusual debe hacernos 


sospechar una torsión. No pudo detectarse sangre en cl ovario en 
el Doppler color. 


ternos*%, Cuando se ve Mujo dentro del pedículo vascular 
en el Doppler color, la presencia de vasos torsionados circu- 
lares o en espiral (signo del remolino) es útil para diagnos- 
ticar la torsión”%, La presencia de flujo venoso, arterial o de 
ambos tipos no excluye el diagnóstico de torsión. Puede ha- 
ber una reducción del fujo. La comparación con el aspecto 
morfológico y patrones de flujo del ovario contralateral pue- 
de ayudar al diagnóstico””. 


Edema masivo del ovari 


ial o 


Se trata de un raro trastorno debido a una torsión par 
intermitente del ovario, que produce una obstrucción ve- 
nosa y linfática, pero no arterial. Provoca un aumento de 


tamaño del ovario por un edema estromal acentuado. Los po- 
cos casos descritos en la ecografía muestran una masa de 
anejos grande y sobre todo multiquística”” 


Neoplasias 
Cáncer ovárico 


El cáncer ovárico es la cuarta causa principal de muerte por 
cáncer en mujeres en Estados Unidos. La American Cancer 
Society estima que hubo 25.400 nuevos casos de cáncer ová- 
rico en Estados Unidos en 2003 y unas 14.300 muertes. 
Entre 1989 y 1999, la incidencia se ha reducido a una ve- 
locidad del 0,7% anual. El cáncer ovárico supone el 25% 
de todas las neoplasias malignas ginecológicas, y su incidencia 
mayor tiene lugar en el sexto decenio de la vida. Aunque 
frecuente, tiene la 


sólo es la tercera ncoplasia maligna má 
mortalidad más alta debido a su diagnóstico tardío. Como 
produce pocos síntomas clínicos, alrededor del 60%-70% de 
las mujeres tiene una mortalidad avanzada (estadios IIL o IV) 
en el momento del diagnóstico. La supervivencia global a 
los 5 años es del 20%-30%, pero con una detección precoz 
en el estadio 1, aumenta al 80%-90%. Por tanto, se ha in- 
tentado obtener métodos para diagnosticar pronto este tras- 
torno. 

La mayor edad, la nuliparidad, el antecedente de cáncer 
de mama, endometrio o colon o el antecedente de cán- 
cer ovárico se han asociado a un mayor riesgo de sufrir un 
cáncer de ovario. Los antecedentes familiares se conside- 
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ran el factor de riesgo más importante. El riesgo a lo largo 
de la vida de una mujer de sufrir un cáncer ovárico es de 1 
entre 70 (1,4%). Pero si una mujer tiene un familiar de pri- 
mer grado (madre, hija, hermana) o de segundo grado (tía 
o abuela) con cáncer de ovario, el riesgo es del 5%. Con dos 
o más familiares, el riesgo a lo largo de la vida aumenta al 
7%?"", Alrededor del 3%-5% de las mujeres con antece- 
dentes familiares de cáncer de ovario tendrá un síndrome 
de cáncer de ovario hereditario. Los tres síndromes heredi- 
tarios asociados al cáncer de ovario son el síndrome del cán- 
cer de mama-ovario, el más frecuente, en el cual hay una 
frecuencia elevada de ambos cánceres; el sindrome de cán- 
cer colorrectal hereditario sin pólipos (Lynch II), en el 
cual el cáncer de ovario se asocia al cáncer colorrectal sin 
pólipos, al cáncer endometrial o a ambos, y el síndrome del 
cáncer ovárico específico de zona sin un exceso de cáncer 
de mama ni colorrectal, el menos frecuente”'. Se piensa que 
los síndromes hereditarios que causan un cáncer de ovario 
tienen una herencia autosómica dominante, y el riesgo a lo 
largo de la vida de cáncer de ovario en estas pacientes es de 
alrededor del 40%-50%. Empiezan antes (10 a 15 años de 
edad) que los otros cánceres de ovario”"'. 

Se han publicado varios estudios de cribado clínico de 
mujeres asintomáticas, sobre todo posmenopáusicas”' 2. 
Estos estudios se han centrado en marcadores tumorales bio- 
lógicos como CA 125 y en la ecografía, inicialmente trans- 
abdominal y más recientemente transvaginal. CA 125 es una 
glucoproteína de masa molecular alta que reconoce el anti- 
cuerpo monoclonal OC 125. Se ha mostrado extremada- 
mente útil para seguir la evolución clínica de los pacientes 
sometidos a quimioterapia y para detectar recidivas subdlí- 


nicas?'*2"”, Aunque el CA 125 sérico esté elevado en alre- 
dedor del 80% de las mujeres con cáncer ovárico epitelial, de- 
tecta menos del 50% de la enfermedad en estadio 1 y es in- 
sensible a los tumores mucinosos y de célula germinal?” 
Otras neoplasias malignas, así como trastornos benignos, 
pueden asociarse a un aumento del CA 125 sérico?!"*", Por 
tanto, el uso del CA 125 sérico como prucba de cribado 
ha sido decepcionante. Los estudios que combinan CA 125 
con ecografía son más alentadores”'*. Los estudios de criba- 
do más recientes han incluido la ecografía con Doppler co- 
lor y pulsado además de la ecografía transvaginal en mujeres 
asintomáticas”'”, en mujeres con antecedentes familiares de 
cáncer de ovario o de otros tipos?! y en mujeres con cán- 
cer de mama previo”. En este momento, el uso de la eco- 
grafía para el cribado del cáncer de ovario debe considerar- 
se en fase de investigación y no puede recomendarse para el 
uso clínico habitual. Una conferencia de consenso del NIH 
sobre el cáncer de ovario, que tuvo lugar en 1994, concluyó 
que no hay pruebas de que las modalidades actuales de cri- 
bado con CA 125 y ecografía transvaginal puedan utilizarse 
eficazmente para el cribado generalizado ni que su uso reduzca 
la mortalidad por cáncer de ovario en lugar de aumentar la 
morbilidad y la mortalidad. El cribado habitual ha dado lu- 
gar a intervenciones quirúrgicas innecesarias con sus posi- 
bles riesgos acompañantes”. 

Desde el punto de vista histológico, las neoplasias epi- 
teliales superan el 65%-75% de los tumores ováricos y el 
90% de las neoplasias ováricas malignas”. El resto de las 
neoplasias son los tumores de células germinales (159%-20%), 
los tumores de cordón sexual-estroma (5%-10%) y las me- 
rástasis (5%-10%) (tabla 15-1). 


 ÁA A __—__—____—__—____—___ —_ —___—___—____—_—_—_——_———————— 
TABLA 15-1. PERFIL HISTOLÓGICO DE LAS NEOPLASIAS OVÁRICAS 


Ejemplo 


Tipo Incidencia (%) 
1 “Tumores de cpitelio superficial-estroma 65-75 

n “Tumores de célula germinal 15-20 

mu Tumores de cordón sexual-estroma 5-10 

1v Metástasis 5-10 


Cistadenoma seroso (carcinoma) 
Cistadenoma mucinoso (carcinoma) 
Carcinoma endometrioide 
Carcinoma de célula transparente 
Tumor de célula de transición 
Teratoma 

Dermoide 

Inmaduro 
Disgerminoma 
“Tumor de saco vitelino 
"Tumor de célula de la granulosa 
“Tumor de célula de Sertoli-Leydig 
Tecoma y fibroma 
Primario genital 

Útero 
Primario extragenital 
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Desde el punto de vista ecográfico, el cáncer de ovario 
suele manifestarse como una masa de los anejos. La ecogra- 
fía refleja el trastorno morfológico macroscópico del tumor 
pero no su aspecto histológico. Por tanto, ha sido dificil dis- 
tinguir los tumores benignos de los malignos por ecografía, 
Las lesiones anecoicas bien definidas es más probable que 
sean benignas, mientras que las lesiones con paredes irre- 
gulares, gruesas, tabiques irregulares, nódulos murales y ele- 
mentos ecógenos sólidos están a favor de la malignidad 423, 

Se han propuesto sistemas de puntuación basados en 
las características morfológicas”***. Estos sistemas asignan 
un valor numérico a cada observación ecográfica; cuanto 
mayor es la puntuación, mayor es la probabilidad de que la 
neoplasia sea maligna. Ferrazzi y cols., en un estudio mul- 
ticéntrico prospectivo de 330 masas de anejos, utilizaron 
cuatro sistemas de puntuación morfológicos publicados an- 
tes y una nueva puntuación multicéntrica”** que tenía una 
precisión mayor que los otros sistemas, sobre todo con dos 
criterios que permitían realizar una corrección respecto a los 
dermoides típicos y los cuerpos lúteos endohemorrágicos. 
Pero concluyeron que no puede conseguirse una diferen- 
ciación completamente fiable entre masas benignas y ma- 
lignas sólo con criterios morfológicos. 


Observaciones en el Doppler 
del cáncer ovárico 


La ecografía con Doppler color y pulsado se ha aconseja- 
do para distinguir las masas ováricas benignas de las ma- 
lignas. Esto se basa en que las masas malignas, debido a su 
neovascularización interna, tendrán un flujo diastólico alto 
que puede detectarse con las ondas del Doppler espectral. 
El crecimiento tumoral maligno depende de la angiogenia 
con la aparición de vasos tumorales anormales”. Estos 
vasos anormales carecen de músculo liso dentro de sus pa- 
redes, lo que, junto a sus derivaciones arteriovenosas, pro- 
voca una mayor resistencia vascular y con ello una mayor 
velocidad de flujo diastólica. Sobre todo se han utilizado 
dos índices independientes del ángulo, el índice de pulsa- 
tilidad (IP) y el índice de resistencia (IR), para analizar el 
patrón de ondas de Doppler. El IP es la velocidad sistóli- 
ca máxima menos la velocidad telediastólica dividida por 
la velocidad media; el IR es la velocidad sistólica máxima 
menos la velocidad telediastólica dividida por la velocidad 
sistólica máxima. 

Estudios iniciales utilizando el Doppler color y pulsado 
transvaginal publicaron una sensibilidad y especificidad al- 
tas para distinguir las masas ováricas benignas de las malig- 
nas, de manera que las masas malignas tienen un IP de me- 
nos de 1,0 o un IR de menos de 0,47%. Numerosos 
artículos posteriores han sido capaces de reproducir esta ele- 
vada sensibilidad y especificidad, y han mostrado un sola- 
pamiento considerable entre las lesiones benignas y las ma- 
lignas*72", A la hora de clasificar las lesiones, la mayoría de 
los autores han utilizado el IP o IR menor obtenido, porque 
el peor valor puede corresponder al único signo histológico 
de malignidad'%27, 


En las mujeres con menstruaciones, la onda arterial ová- 
rica varía de acuerdo con la fase de ciclo menstrual. Durante 
la fase menstrual y proliferativa hay un patrón de flujo de re- 
sistencia alta. Con la aparición del cuerpo lúteo a mitad del 
ciclo, se ve un patrón de ondas de resistencia baja debido a 
los vasos recién formados a lo largo de la pared del cuerpo 
lúteo. Estos vasos también carecen de músculo liso y mues- 
tran un flujo diastólico alto de resistencia baja similar al de 
la neovascularización tumoral. En las mujeres que tienen 
menstruaciones se recomienda realizar estudios con Doppler 
entre los días 3 y 10 del ciclo menstrual para evitar la con- 
fusión con un flujo lúteo normal. 

Aunque en la mayoría de los artículos se ha encontrado 
una tendencia a que el 1P y el IR sean menores en las lesio- 
nes malignas, ha habido demasiado solapamiento como para 
diferenciar con fiabilidad entre las lesiones benignas y las 
malignas en cada paciente. Algunos autores no han encon- 
trado un valor de corte específico para el IP y el IR que ten- 
ga una sensibilidad y especificidad altas**2%, La falta de 
flujo dentro de la lesión suele indicar una lesión benigna, 
pero varios artículos han demostrado faltas de flujo dentro 
de las lesiones malignas 295299241, 

Se ha propuesto que otros parámetros, como la localiza- 
ción del vaso y la presencia de una escotadura diastólica, 
mejoran la especificidad del Doppler en las masas ovári- 
cas”. Las lesiones malignas tienden a tener un flujo más 
central, mientras que las lesiones benignas tienden a tener 
un flujo más periférico. Pero Stein y cols. encontraron un so- 
lapamiento considerable, con un 21% de lesiones malignas 
que tiene sólo flujo periférico y un 31% de lesiones benig- 
nas que tiene flujo central”, Guerriero y cols. encontraron 
una mayor precisión para predecir la malignidad cuarido el 
Doppler color demostraba lujo arterial dentro de las por- 
ciones sólidas de la masa?”. La presencia de una escotadu- 
ra diastólica indica músculo liso normal dentro de la pared 
arterial que falta en las lesiones malignas. Esta observación 
falta con frecuencia en las lesiones benignas, de forma que 
su presencia no tiene importancia diagnóstica, 

Algunos artículos han comparado las características mor- 
fológicas de la ecografía con las observaciones del Doppler 
y han encontrado que este último no añadía más infor- 
mación diagnóstica que la mera información morfoló- 
gica?'!2412%, Valentin concluyó que, en manos experi- 
mentadas, la evaluación morfológica es el mejor método 
para discriminar entre las masas benignas y las malignas, y 
que la principal ventaja de añadir el Doppler es aumentar la 
confianza en que se ha realizado un diagnóstico correcto”, 
Otros han encontrado que el Doppler, cuando se añade a la 
evaluación morfológica ecográfica, mejora la especificidad y 
el valor predictivo positivo"**>9*!, Brown y cols. propu- 
sieron un sistema de puntuación de múltiples parámetros 
utilizando tres características de la escala de grises y una del 
Doppler obtenida por medio de un análisis de regresión lo- 
gística escalonado”. Un componente sólido no hiperecoi- 
co fue el factor predictivo más estadísticamente significati- 
vo de malignidad. Características adicionales que resultaron 
discriminatorias desde el punto de vista estadístico fueron 
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en orden decreciente de importancia la localización del lu- 
jo en el Doppler color (central), la cantidad de líquido in- 
traperitoneal libre y la presencia y espesor de los tabiques. 
Schelling y cols. encontraron también que un componente 
sólido en una masa de anejos con vascularidad central con- 
seguía una mayor precisión, sensibilidad y especificidad para 
predecir las neoplasias malignas”. Un metaanálisis publi- 
cado de 46 estudios concluyó que las técnicas ecográficas 
que combinan la evaluación morfológica con el Doppler co- 
lor son significativamente mejores para caracterizar las ma- 
sas ováricas que la evaluación morfológica, la prueba de 
Doppler color o los índices de Doppler solos”**. 

Los resultados de muchos estudios que utilizan Doppler 
son muy variables y confusos. Es muy difícil comparar es- 
tudios debidos a múltiples factores, como la falta de estan- 
darización del equipo, los ajustes del equipo, las técnicas de 
exploración y las diferencias en las poblaciones de pacientes. 
El Doppler no es probablemente necesario si la masa tiene 
una forma benigna característica, ya que la evaluación mor- 
fológica es muy precisa en este grupo de lesiones?02%, El 
Doppler también es valioso para evaluar la masa que tiene 
una forma indeterminada o indica malignidad. Pero las ob- 
servaciones del Doppler no deben utilizarse solas sino com- 
binarse con la evaluación morfológica, las observaciones clí- 
nicas, la edad del paciente y la fase del ciclo menstrual para 
evaluar mejor una masa anexial””. 


Tumores de superficie epitelial-estroma 


Los tumores de superficie epitelial-estrroma (figura 15-39) se 
consideran generalmente originados en la superficie epite- 
lial que cubre el ovario y en el estroma ovárico subyacente. 
Estos tumores pueden dividirse en cinco categorías amplias 
en función de su diferenciación epitelial: seroso, mucino- 
so, endometrioide, de célula transparente y de célula de 
transición (Brenner)”. Este grupo de tumores es respon- 
sable del 65%-75% de todas las neoplasias ováricas y del 
80%-90% de todas las neoplasias malignas del ovario. Hay 
un grupo intermedio de aproximadamente el 10%-15% de 
los tumores serosos y mucinosos a los que clasifica histoló- 
gicamente como en el límite o con bajo potencial malig- 
no. Estos tumores tienen características citológicas de ma- 
lignidad, pero no invaden el estroma y, aunque son malignos, 
tienen un pronóstico mucho mejor. El modo de disemina- 
ción de los tumores malignos es sobre todo intraperitoneal, 
aunque no son infrecuentes la diseminación directa a es- 
tructuras contiguas ni la diseminación linfática. La disemi- 
nación linfática es sobre todo a los ganglios paraórticos. La 
diseminación hematógena suele ser tardía en la evolución 
de la enfermedad. 

Cistadenoma seroso y cistadenocarcinoma. Los tumores 
serosos son los más frecuentes y suponen el 30% de todas 
las neoplasias ováricas. Alrededor del 50%-70% de los tu- 
mores serosos es benigno. Los cistadenomas serosos son res- 
ponsables del 20%-25% de todas las neoplasias ováricas be- 
nignas, y los cistadenocarcinomas serosos son responsables 
del 40%-50% de todas las neoplasias ováricas malignas”. 


La incidencia máxima del cistadenoma seroso es en el cuar- 
to y quinto decenios, mientras que los cistadenocarcinomas 
serosos aparecen con más frecuencia en mujeres perimeno- 
páusicas y posmenopáusicas. Alrededor del 20% de los tu- 
mores benignos serosos y el 50% de los tumores malignos 
serosos son bilaterales. Su tamaño varía mucho, pero en ge- 
neral son más pequeños que los tumores mucinosos. 

Desde el punto de vista ecográfico, los cistadenomas 

serosos suelen ser más grandes, de paredes finas, quísticos y 
con una sola cavidad, que pueden contener tabiques finos 
(véase figura 15-39A, B y C), En ocasiones se ven proyec- 
ciones papilares. Los cistadenocarcinomas serosos pueden 
ser muy grandes y suelen manifestarse en forma de masas 
quísticas con múltiples cavidades que contienen múltiples 
proyecciones papilares que surgen de las paredes quísticas y 
de los tabiques (véase figura 15-39G, H e D). Los tabiques 
y las paredes pueden ser gruesos. Puede verse material sóli- 
do ecógeno dentro de las cavidades. Pueden formarse pro- 
yecciones papilares en las superficies del quiste y los órganos 
que le rodean debido a la fijación de la masa. Con frecuen- 
cia se ve ascitis. 
Cistadenoma mucinoso y cistadenocarcinoma. Los tumo- 
res mucinosos son los segundos tumores epiteliales ováricos 
más frecuentes, responsables del 20%-25% de las neoplasias 
ováricas. Los cistadenomas mucinosos constituyen el 20%- 
25% de todas las neoplasias ováricas malignas y los cistade- 
nocarcinomas mucinosos constituyen el 5%-10% de todas 
las neoplasias ováricas malignas primarias”. Los cistadeno- 
mas mucinosos son más frecuentes en el tercer a quinto de- 
cenios, pero pueden verse en mujeres muy jóvenes, mientras 
que los cistadenocarcinomas mucinosos son más frecuentes en 
el cuarto a séptimo decenios. Los tumores mucinosos son me- 
nos frecuentes a nivel bilateral que sus correlatos serosos, de 
manera que sólo el 5% de ls lesiones benignas y el 15%-20% 
de las malignas aparecen en los dos lados. Alrededor del 80%- 
85% de los rumores mucinosos es benigno. 

En el estudio ecográfico, los cistadenomas mucinosos 
pueden ser masas quísticas muy grandes, de hasta 15-30 cm 
de diámetro, que llenan toda la pelvis y el abdomen (véanse 
figuras 15-39D y 15-40). Hay múltiples tabiques finos pre- 
sentes y ecos de nivel bajo causados por el material mucoi- 
de que hay en las porciones en declive de la masa (véase fi- 
gura 15-39E). Las proyecciones papilares son menos frecuentes 
que en el correlato seroso. Los cistadenocarcinomas serosos 
(véase figura 15-39F) suelen ser masas quísticas con múlti- 
ples cavidades y grandes que contienen proyecciones papila- 
res y material ecógeno; generalmente tienen un aspecto eco- 
gráfico similar al de los cistadenocarcinomas serosos. 

La penetración del tumor en la cápsula o su ruptura pue- 
den provocar una diseminación intraperitoneal de las célu- 
las secretoras de mucina que llenan la cavidad peritoneal de 
un material gelatinoso, Este trastorno, conocido como pe- 
ritoneo seudomixomatoso, puede ser similar en la ecogra- 
fa la ascitis o contener múltiples tabiques en el líquido que 
llena gran parte de la pelvis y del abdomen. Puede haber ma- 
terial ecógeno de nivel bajo dentro del líquido. Este trastor- 
no puede aparecer en los cistadenomas mucinosos y en los 
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G | 
FIGURA 15-39. Neoplasias ováricas epiteliales: espectro de aspectos. A, B y C. » adenomas serosos. En A, 


hay partículas ecógenas de nivel bajo y 


stran € 


los tabiques dentro de una masa quística son muy finos. En B, los tabiques son más gruesos y en 


pequeños nódulos murales. D y E. Cistadenomas mucinosos. E Cistadenocarcinoma mucinoso. El tamaño grande y los tabiques son 
e L Imágenes de una sola paciente con un cistadenocarcinoma 


característicos; la nodularidad septal es acentuada en E (flechas). G, H 
seroso. La nodularidad extensa muestra vasos, lo que confirma la sospecha morfológica de una masa maligna. Hay un flujo diastólico alto 


que provoca un Índice de resistencia bajo. 


cistadenocarcinomas mucinosos. Un mucocele roto del apén- —— telial más frecuente, responsable del 20%-25% de las neo- 
dice y los tumores mucinosos del apéndice y del colon tam- —— plasias malignas ováricas”. Alrededor del 259%-30% son bi- 
bién pueden provocar un peritoneo seudomixomatoso. laterales, y son más frecuentes en el quinto y sexto decenios. 
Tumor endometrioide. Casi todos los tumores endome- Sus características histológicas son idénticas a las del ade- 


trioides son malignos. Son la segunda neoplasia maligna epi nocarcinoma endometrial, y alrededor del 30% de los pa- 
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FIGURA 15-40. Cistadenoma mucinoso. La muestra 
anatomopatológica macroscópica presnta múltiples espacios 
quísticos. 


cientes con ese trastorno tiene un adenocarcinoma endo- 
metrial asociado, que se considera un tumor primario in- 
dependiente. El tumor endometrivide tiene un peor pro- 
nóstico que las otras neoplasias epiteliales malignas, lo que 
se relaciona probablemente con su estadio más precoz. En 
el estudio ecográfico suele presentarse como una masa quís- 
tica que contiene proyecciones papilares, aunque en algu- 
nos casos hay una masa predominantemente sólida que pue- 
de contener áreas de hemorragia o necrosis 9. 

Tumor de célula transparente. Este tumor se considera 
originado en el conducto múilleriano y es una variante del 
carcinoma endometrioide. Casi siempre es maligno y cons- 
tituye el 5%-10% de todos los carcinomas ováricos prima- 
rios. Es más frecuente en el quinto a séptimo decenios y es 
bilateral en alrededor del 20% de los pacientes. Hay una 
endometriosis pélvica asociada en el 50%-70% de los car- 
cinomas de célula transparente, y alrededor del 25% surge 
del recubrimiento de los quistes endometrióticos”. En la 
ecografía sucle verse como una masa inespecífica, comple- 
ja y predominantemente quística 392”, 

Tumor de célula de transición. Este tumor, también cono- 
cido como tumor de Brenner, deriva del epitelio superficial 
que sufte metaplasia para formar componentes de tipo uro- 
7. Es infrecuente, responsable del 1%-2% de 


epitelial típicos”. 
todas las neoplasias ová 
79% es bilateral. La mayoría de las pa 


el tumor se descubre accidentalmente en un estudio ecográfi- 


as y casi siempre es benigno; el 6%- 
jentes es asintomática, y 


co o en una cirugía. El 30% se acompaña de neop! 


ticas, habitualmente cistadenomas serosos o mucinosos o 
teratomas quísticos, con frecuencia en el ovario ipsolateral (fi- 
gura 15-41)?*, En la ecografía, los tumores de Brenner se 
muestran como masas sólidas hipoecoicas. Puede calcificarse 


la pared externa. Las áreas quísticas son inusuales y cuando es- 
tán presentes suelen deberse a un cistadenoma coexistente””. 
A nivel anatomopatológico son tumores sólidos compuestos 
de estroma fibroso denso. Parecen similares a los fibromas y te- 
comas ováricos y a los leiomiomas uterinos, tanto desde el 


punto de vista ecográfico como anatomopatológico. 


FIGURA 15-41. Tumor de Brenner en la pared de 
un cistadenoma mucinoso. El estudio transabdominal 
muestra una gran masa quística bien definida (M) con un nódulo 
mural hipoecoico sólido (fecha). El estudio anaromopatológico 
mostró un tumor de Brenner dentro de la pared de un gran 
cistadenoma mucinoso. 


Tumores de células germinales 


Los tumores de célula germinal derivan de las células ger- 
minales primitivas de la gónada embrionaria. Suponen el 
15%-20% de las neoplasias ováricas y aproximadamente 
el 95% es un teratoma quístico benigno. Los otros, inclu- 
yendo los disgerminomas y los tumores del seno endodér- 


mico (saco uterino), aparecen sobre todo en niños y adul- 
tos jóvenes y casi siempre son malignos. Los tumores de 
célula germinal son las neoplasias ováricas malignas más fre- 
cuentes en las niñas y en las mujeres jóvenes. Cuando hay 


una gran masa ovárica predominantemente sólida en una 


niña o una mujer joven, debe considerarse con fuerza el 
diagnóstico de tumor maligno de célula germinal?” 

Teratoma quístico. Los teratomas quísticos suponen alre- 
dedor del 15%-25% de las neoplasias ováricas; el 10%-15% 
es bilateral. Están compuestos de derivados bien diferencia- 
dos de las tres capas germinales (el ectodermo, el mesoder- 
mo y el endodermo). Debido a que suelen predominar los ele- 
mentos ectodérmicos, los teratomas quísticos son casi siempre 
benignos y se denominan también quistes dermoides. Los 
los cistadenomas serosos son las dos 


teratomas quísticos y 
neoplasias ováricas más frecuentes. Al contrario que los tu- 
mores de superficie epitelial-estroma, los teratomas quísti- 


cos se ven con más frecuencia en los años fértiles, pero pue- 
den aparecer a cualquier edad y no es infrecuente verlos en 
mujeres posmenopáusicas. Estos tumores pueden manifestarse 
en forma de masas palpables. Suelen ser asintomáticos y a 
menudo se descubren accidentalmente durante la ecografía. 
En el 10% de los casos, el tumor se diagnostica durante el em- 
barazo”. Sus complicaciones son la torsión y la ruptura. La 
torsión es la complicación más frecuente, mientras que la rup- 
tura es infrecuente, en alrededor del 1% de los casos, y pro- 
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FIGURA 15-42. Quistes dermoides: espectro de aspectos. A. Muestra una pequeña masa muy ecógena en un ovario pot 


lo demás normal. B. Es un estudio transabdominal transverso que muestra el útero (U). En la región anexial derecha hay una masa muy 


chas). Éste es el signo de la punta del iceberg. C. M 


ra una masa intraovárica muy ecógena sin tejido ovárico 


ecógena y atenuadora ( 
normal. D. Masa de ecogenicidad variable con un nivel pilo-líquido (f 
rivel lipo-hídrico 


un tapón dermoide con grasa muy ecógeno (flecha 


E 


ación (fechas) con sombra. H. Combina 


fasa con nivel lipo-hídrico (flecha, Masa que contiene 
de aspectos en malla dermoide y tapón 


asa quística. 


Masa muy ecógena c cha, 


curvada) con sombra. 


ecos uniformes, pequeñas áreas quísticas y calcif 


dermoide. L Malla dermoide, 


nas flotando dentro de ul 


Itiples interfases lineales hiperecóg 
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FIGURA 15-43. Teratoma quístico. Muestra 
anatomopatológica en la que se ve una gran masa ovárica que 
contiene líquido, grasa, pelo y dientes. 


duce una peritonitis química secundaria. La transformación 
maligna también es infrecuente, y aparece en alrededor del 
20% de los casos, habitualmente en mujeres mayores”. 

En la ecografía, los teratomas quísticos tienen un aspec- 
to variable entre completamente anecoicos a completamen- 
te hiperecoicos. Pero ciertas características se consideran es- 
pecíficas (figuras 15-42 y 15-43). Entre ellas están una masa 
predominantemente quística con un nódulo mural ecógeno, 
el «tapón dermoide»””, El tapón dermoide suele contener 
pelo, dientes o grasa y con frecuencia produce una sombra 
acústica. La correlación con las imágenes de TC ha demostrado 
que en muchos casos el componente quístico es sebo puro 
(que es líquido a temperatura corporal) en lugar de líquido”. 

Una mezcla de pelo enmarañado y sebo es muy ecógena 
por las múltiples interfases tisulares, y produce una sombra 
acústica mal definida que oscurece la pared posterior de la 
lesión, Esto se ha denominado el signo «la punta del ice- 
berg»"”. Puede haber focos muy ecógenos con sombra acús- 
tica bien definida que proceden de otros elementos, como 
los dientes y el hueso. Se pueden ver múltiples interfases hi- 
perecógenas lineales flotando dentro del quiste que se ha 
visto son fibras pilosas?*?, Esto se considera un signo es- 
pecífico y se ha denominado la «malla dermoide»””. 
También puede verse un nivel lipohídrico o pilohídrico. 
Recientemente se ha descrito como característica la presen 
cia de múltiples estructuras ecógenas esféricas y móviles flo- 
tando en una gran masa pélvica quística?””. A nivel micros- 
cópico estas estructuras estaban compuestas de queratina 
descamativa que contiene fibrina, hemosiderina y pelo. 

Patel y cols., en un estudio de 252 masas de anejos, 74 de 
las cuales eran teratomas quísticos, encontraron que 55 de los 
teratomas quísticos mostraban dos o más características der- 
moides ecográficas. Ninguna de las otras masas de anejos mos- 
tró más de una característica, dando un valor predictivo po- 
sitivo del 100% cuando una masa de anejos muestra dos o 
más características dermoides ecográficas”%. 

Se han descrito errores en el diagnóstico de los teratomas 
quísticos**”, La hemorragia aguda en un quiste ovárico o un 
endometrioma puede ser tan ecógena que parezca un tapón 
dermoide. Pero suele verse un realce posterior en la hemo- 
rragia aguda, mientras que el tapón dermoide tiende a ate- 
nuar el sonido. Otros errores diagnósticos se hallan en los fi- 


a y torácica 


broides pedunculados, especialmente el lipoleiomioma, y la 
apendicitis perforada con un apendicolito””. Un dermoide 
ecógeno puede parecer similar al gas intestinal y puede pa- 
sarse por alto. Si una masa pélvica definida es palpable y la 
ecografía parece normal, se debe volver a estudiar a la paciente 
con intención de buscar atentamente un dermoide, 

El estruma ovárico es un teratoma que está compuesto 
completamente o predominantemente de tejido tiroideo. 
Aparece en el 2% al 3% de los teratomas. La ecografía con 
Doppler color detectó Alujo sanguíneo central en tejido só- 
lido en cuatro casos descritos de estruma ovárico compara- 
do con el flujo sanguíneo central ausente de los teratomas 
quísticos benignos”*. Es probable que esto se deba al teji- 
do tiroideo muy vascularizado en comparación con la gra- 
sa y el pelo avasculares que se encuentran en los teratomas 
quísticos benignos. Aunque los efectos hormonales asocia- 
dos son raros, la ecografía puede ser útil para identificar una 
lesión pélvica en una paciente hipertiroidea cuando no hay 
signos de lesión tiroidea en el cuello?”, 

El teratoma inmaduro es infrecuente, representa el 19% de 
todos los teratomas y contiene tejido inmaduro de las tres ca- 
pas de células germinales. Es un tumor maligno de crecimiento 
rápido que aparece sobre todo en los primeros dos decenios 
de la vida. El tumor suele manifestarse en la ecografía como una 
masa sólida, pero también pueden verse estructuras quísticas 
de diferente tamaño””. Con frecuencia se ven calcificaciones. 
Disgerminoma. Los disgerminomas son tumores de célu- 
la germinal malignos que constituyen alrededor del 19%-2% 
de las neoplasias ováricas primarias y el 396-5% de las neo- 
plasias malignas ováricas”. Están compuestos de células ger- 
minales indiferenciadas con un aspecto idéntico al del se- 
minoma testicular del varón. Son muy sensibles a la radiación 
y tienen una supervivencia a los cinco años del 75%-90%. 
Este tumor aparece sobre todo en mujeres menores de 30 años 
y es bilateral en alrededor del 15% de los casos. El disger- 
minoma y el cistadenoma seroso son las dos neoplasias ová- 
ricas más frecuentes que se ven en el embarazo”. 

Desde el punto de vista ecográfico, son masas sólidas pre- 
dominantemente ecógenas pero que pueden contener pe- 
queñas áreas anecoicas causadas por hemorragia o necrosis 
(figura 15-44)*”. La TC y la RM han demostrado que es- 
tas masas sólidas son lobuladas con tabiques fribrovascu- 
lares entre los lóbulos”. Un artículo que utilizó Doppler 
color en tres disgerminomas demostró un flujo arterial pro- 
minente dentro de los tabiques fibrovasculares de una masa 
ecógena sólida y multilobulada”” 

Tumor del saco vitelino. Este tumor raro y de crecimien- 
to rápido, también denominado tumor del seno endodér- 
mico, con un mal pronóstico, es la segunda neoplasia ma- 
ligna del ovario de célula germinal tras el disgerminoma. Se 
cree que surge del carcinoma embrionario indiferenciado y 
multipotencial por una diferenciación selectiva hacia el saco 
vitelino y estructuras vitelinas”. Suele aparecer en mujeres 
menores de 20 años y casi siempre es unilateral, Se pueden 
ver concentraciones séricas aumentadas de O-fetoproteína 
(AFP) asociadas a este tumor. El aspecto ecográfico es si- 


milar al del disgerminoma?*%2%, 
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FIGURA 15-44. Disgerminoma. Estudio transabdominal 
transversal en una mujer joven que muestra una gran masa pélvica 
sólida (M) adyacente al útero (U). La explicación más frecuente 
para una masa sólida en un anejo es un fibroide uterino 
pedunculado. 


Tumores de cordón sexual-estroma 


Los tumores de cordón sexual-estroma surgen de los cor- 
dones sexuales de la gónada embrionaria, del estroma ová- 
rico o de ambos. Los tumores principales en este grupo son 
el tumor de célula granulosa, el tumor de célula de Sertoli- 
Leydig (androblastoma), el tecoma y el fibroma. Este gru- 
po es responsable del 5%-10% de rodas las neoplasias ová- 
ricas y del 2% de todas las neoplasias malignas ováricas. 

Tumor de célula granulosa. Este tumor supone alrededor 
del 19-29 de las neoplasias ováricas y tiene un bajo poten- 
cial maligno. El 95% es de tipo adulto y pueden aparecer so- 
bre todo en mujeres posmenopáusicas; casi todos son unila- 
terales. Es el tumor ovárico productor de estrógeno más 
frecuente”, y puede haber signos clínicos derivados de esta 
producción de estrógenos. Alrededor del 10%-15% de las 
pacientes con este tumor presenta finalmente un carcinoma 
endometrial. El tipo juvenil supone el 5% de los tumores de 
célula granulosa y es más frecuente en pacientes menores 
de 30 años y en niñas. En niñas premenárquicas, estos tumo- 


res pueden producir precocidad sexual como consecuencia de 
la secreción de estrógenos. En la ecografía, los tumores de cé- 
lula granulosa del adulto tienen un aspecto variable, desde 
pequeñas masas sólidas a tumores con grados variables de 
hemorragia o cambios fibróticos y hasta lesiones quísticas 
con múltiples cavidades”. Las masas sólidas pueden tener 
una ecogenicidad similar a las de los fibroides uterinos, mien- 
tras que las masas quísticas pueden tener un aspecto similar 
al de los cistadenomas””. Las metástasis, aunque infrecuen- 
tes, aparecen como masas con base peritoneal similares a las 
neoplasias epiteliales o a las masas hepáticas quísticas””” 

Tumor de célula de Sertoli-Leydig. Este raro tumor, tam- 
bién denominado androblastoma, constituye menos del 


0,5% de las neoplasias ováricas. Suele aparecer en mujeres 
menores de 30 años y casi todos son unilaterales. La malig- 
nidad aparece en el 10%-20% de estos tumores. Los tu- 
mores malignos tienden a recidivar relativamente pronto 
tras el diagnóstico inicial, y hay relativamente pocas recidi- 
vas pasados cinco años”*. A nivel clínico aparecen signos y 
síntomas de virilización en el 30% de las pacientes, aunque 
la mitad no tendrá manifestaciones endocrinas”, En oca- 


siones estos tumores pueden asociarse a la producción de 
estrógenos. En la ecografía suelen aparecer como masas hi- 
poecoicas sólidas o pueden tener un aspecto similar al de 


los tumores de célula granulosa 
Tecoma y fibroma. Estos tumores surgen del estroma ovári- 
co y pueden ser difíciles de distinguir entre sí mediante un 
estudio anatomopatológico. Los tumores con abundancia de 
células tecales se clasifican como tecomas, mientras que los 


que tienen menos células tecales y abundante tejido fibroso 
se clasifican como tecofibromas y fibromas. Los tecomas su- 
ponen aproximadamente el 1% de todas las neoplasias ová- 
ricas, y el 70% aparece en mujeres posmenopáusicas. Son uni- 
laterales, casi siempre benignos y con frecuencia muestran 
signos clínicos de producción de estrógenos. Los fibromas 
las ováricas, son be- 


suponen alrededor del 4% de las neopl. 
nignos, habitualmente unilaterales y aparecen sobre todo en 
mujeres menopáusicas y posmenopáusicas. Al contrario que 
ción de estrógenos 


los tecomas, raramente se asocian a la produ 
y por tanto son con frecuencia asintomáticos a pesar de al- 
canzar un tamaño grande. La ascitis se ha descrito en hasta el 
50% de las pacientes con fibromas mayores de 5 cm de di. 
metro”. El síndrome de Meig (ascitis y derrame pleural 
asociado) aparece en el 1%-3% de las pacientes con fibromas 
ováricos, pero no es específico y se ha descrito también aso- 
ciado a otras neoplasias ováricas. Los fibromas también apa- 
recen en alrededor del 17% de las pacientes con el síndrome 
del nevus basocelular (Gorlin). En este trastorno, los fibro- 
mas suelen ser bilaterales, calcificados y aparecer en mujeres 
jóvenes con una media de edad de 30 años”. 

En la ecografía estos tumores tienen un aspecto carac- 
terístico (figura 15-45). Se ve una masa hipoecoica con una 
atenuación posterior acentuada del haz de sonido como re- 
sultado del tejido fibroso homogéneo de estos tumores”, 
El principal diagnóstico diferencial es el de un tumor de 
Brenner o un fibroide uterino pedunculado. No todos los fi- 
bromas y los tecomas muestran este aspecto característico, 


y se han observado varios aspectos ecográficos, probable- 
tendencia del edema y la dege- 


mente como resultado de 
neración quística a ocurrir dentro de estos tumores” 


Tumores metastásicos 


jas ováricas tiene un 


Alrededor del 59%-10% de las neoplas 
origen metastásico. Las localizaciones más frecuentes de las 


metástasis ováricas son los tumores de la mama y del aparato 
digestivo. El término tumor de Krukenberg debe reservarse para 
aquellos tumores que contienen las células «en anillo de se- 
llo» típicas secretoras de mucina, habitualmente de origen 
gástrico o colónico. El carcinoma endometrial metastatiza con 
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FIGURA 15-45. Fibroma ovárico. A. Estudio transvaginal que muestra una masa só ida hipoecoica (M) con cierta arenuación 


posterior. B. Muestra anatomopatológica en la que se ve la naturaleza homog 


¡ea y sólida del fibroma. 


15-46. Metástasis ová: 


masas ovár 


a de un carcinoma del colon en dos pacientes. A. Es de una mujer joven y muestra 
as sólidas bilaterales (M) o tumores de Krukenberg, U, útero. B. Es una mujer posmenopáusica que muestra una masa 


predominantemente quística compleja con tabiques y nódulos que parece un cistadenocarcinoma ovárico primario 


frecuencia en el ovario, pero puede ser dificil de distinguir 
de un carcinoma endometrioide primario, como se dijo an- 
tes. En la ecografía, las metástasis ováricas suelen ser masas 


sólidas bilaterales, pero pueden hacerse necróticas y tener 


un aspecto complejo predominantemente quístico que si- 
mula un cistadenocarcinoma primario (figura 15-46)?" 

Puede verse ascitis en los tumores primarios o metastásicos 
El linfoma puede afectar al ovario, habitualmente de forma 
difusa y diseminada, y con frecuencia es bilateral. El aspec- 
to ecográfico es el de una masa hipoecoica sólida similar al 


linfoma de cualquier otra parte del cuerpo. 


TROMPAS DE FALOPIO 


La trompa de Falopio normal es difícil identificar con eco 
grafía transabdominal o transvaginal a no ser que esté ro- 


deada de líquido. La trompa de Falopio normal es una es- 
tructura ecógena ondulante de unos 8-10 mm de anchura, 
el útero hasta dis- 


que discurre en sentido posterolateral desd 
ponerse dentro del fondo de saco cerca del ovario. La luz 
no seve amo ser que esté llena de líquido”. Las anomalías 
del desarrollo de la trompa son raras. Las anomalías de la 


trompa son el embarazo, la infección y la neoplasia 


Enfermedad inflamatori 


La enfermedad inflamatoria pélvica (ElP) es un trastorno 
común cuya frecuencia está aumentando. Suele deberse a 
enfermedades de transmisión sexual, sobre todo a la go- 
norrea y a las clamidias. La infección suele diseminarse por 
ascensión desde el cuello y el endometrio. Las causas me- 
nos frecuentes son la extensión directa de abscesos apendi- 
culares, diverticulares o posquirúrgicos que se han roto en 
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La pelvis, así como las complicaciones puerperales y del abor- 
to. La diseminación hematógena es rara pero puede apare- 
cer después de la tuberculosis. La EIP suele ser bilateral, ex- 
cepto cuando se debe a la extensión directa de un proceso 
inflamatorio adyacente, momento en que es más frecuente 
que sea unilateral. La presencia de un dispositivo anticon- 
ceptivo intrauterino aumenta el riesgo de EIP. Las secuelas 
a largo plazo son el dolor pélvico crónico, la infertilidad y 
un mayor riesgo de embarazo ectópico. 

La EIP de transmisión sexual se propaga a lo largo de la 
mucosa de los órganos pélvicos infectando inicialmente al 
cuello y al endometrio uterinos (endometritis), las trompas 
de Falopio (salpingitis aguda) y finalmente la región de los 
dos ovarios y del peritoneo. Se produce un absceso tubári- 
co como resultado de la oclusión de la trompa. La pacien- 
te suele presentar dolor, fiebre, dolor pélvico a la presión y 
secreción vaginal. Puede palparse una masa pélvica. 


Observaciones ecográficas de la ElP 


La ecografía puede ser normal al principio de la enferme- 
dad?%. "A medida que progresa o se hace crónica, pueden 
aparecer diversas observaciones (figuras 15-47 y 15-48). El 
engrosamiento o líquido endometrial puede indicar una en- 
dometritis. Se puede demostrar pus en el fondo de saco; 


OBSERVACIONES ECOGRÁFICAS 
DE LA ElP Ie 


ENDOMETRITIS 

Engrosamiento endometrial o líquido 
PUS EN FONDO DE SACO 
Líquido con partículas 


INFLAMACIÓN PERIOVÁRICA 


Ovarios aumentados de tamaño con múltiples 
quistes y bordes indefinidos 


PIOSÁLPINX O HIDROSÁLPINX 


Trompa de Falopio llena de líquido con o sin ecos 
internos 


COMPLEJO TUBO-OVÁRICO 


Fusión de la trompa dilatada y el ovario inflamados 


ABSCESO TUBO-OVÁRICO 


Masa compleja con múltiples cavidades y tabiques 
variables, bordes irregulares y ecos internos 
dispersos 


contiene partículas ecógenas, que lo distinguen del líquido 
seroso de esta región. Como resultado de una inflamación 
periovárica pueden verse ovarios aumentados de tamaño con 
múltiples quistes y bordes indefinidos"*%, En la ecografía 
transabdominal, las trompas dilaradas aparecen como masas 
complejas, predominantemente quísticas, que a menudo son 
indistinguibles de otras masas de los anejos. Pero la ecogra- 
fía transvaginal reconoce la trompa llena de líquido por su for- 
ma tubular, una configuración en parte plegada y paredes 
ecógenas bien definidas”. La trompa dilatada puede dis- 
tinguirse de un asa llena de líquido por la falta de peristalsis, 
Se pueden ver ecos internos de nivel bajo dentro de la trom- 
pa llena de líquido como resultado del pus (absceso tubo- 
ovárico) y en ocasiones un nivel hidropurulento. El líquido 
anecoico dentro de la trompa indica un hidrosálpinx. Una pa- 
red tubárica engrosada (5 mm o más) es indicativa de una 
enfermedad aguda***2*, Al evaluar 14 casos agudos y 60 
crónicos de EI Timor-Tritsch y cols. describieron tres aspectos 
de la estructura de la pared tubárica: 1) el signo de la «rue- 
da dentada», definido como una estructura anecoica en for- 
ma de rueda dentada visible en la sección transversal de la 
trompa con paredes gruesas que puede verse sobre todo en 
las enfermedades agudas; 2) el signo de las «cuentas en una 
cuerda», definido como nódulos murales hiperecoicos de 2 a 
3 mm que se ven en la sección transversal de la trompa dis- 
rendida llena de líquido. Esto se debe a restos de pliegues de- 
generados y plegados del endosálpinx y se ha visto sólo en 
enfermedades crónicas, y 3) los tabiques incompletos, defini- 
dos como tabiques hiperecoicos que se originan en forma de 
protrusiones triangulares de una de las paredes pero no alcan- 
zan la pared opuesta. Esta característica se vio con frecuencia 
en la enfermedad aguda y crónica y no fue discriminatoria”. 

A medida que la infección empeora se pueden formar 
adherencias periováricas, con fusión de la trompa dilatada 
inflamada y del ovario, lo que se denomina complejo tubo- 
ovárico. El ovario no puede separarse de la trompa empu- 
jando con el transductor vaginal”*”. Una progresión mayor 
da lugar a un absceso tubo-ovárico que aparece en la eco- 
grafía como una masa compleja con múltiples cavidades y 
tabiques variables, bordes irregulares y ecos internos dis- 
persos. Suele haber un realce acústico posterior y en oca- 
siones puede verse un nivel con los restos en el líquido o gas 
dentro de la masa. El aspecto ecográfico puede ser indistin- 
guible de otras masas benignas y malignas de los anejos, y 
es necesaria la correlación clínica para indicar el diagnósti- 
co correcto. Debido a que los ovarios son relativamente re- 
sistentes a la infección, pueden verse áreas de tejido ovári- 
co reconocible dentro de la masa inflamatoria con la ecografía 
transvaginal'*, 

Tanto la ecografía transabdominal como la transvaginal 
son útiles para evaluar a los pacientes con una EIP. El abor- 
daje transabdominal es útil para evaluar la extensión de la 
enfermedad, mientras que el transvaginal es sensible para 
detectar las trompas dilatadas, los cambios periováricos y las 
características internas de los abscesos tubo-ováricos902%, 
La ecografía también es útil para seguir la respuesta al tra- 
tamiento antibiótico. Los abscesos tubo-ováricos pueden 
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tratarse mediante aspiración y drenaje transvaginales gui: 


dos con ecografía?*=*", Se utiliza el drenaje con catéter si el 


aspirado es francamente purulento, mientras que puede ha- 
cerse una aspiración completa sin catéter si el aspirado no es 
purulento**% 

En la EIP crónica, la fibrosis y las adherencias extensas 
pueden oscurecer los márgenes de los órganos pélvicos, que 
se funden en una gran masa mal definida. La torsión aisla- 
da de la trompa de Falopio es infrecuente, pero aparece aso- 
ciada al hidrosálpinx crónico?””. El paciente acude con un 
inicio brusco de dolor pélvico intenso. El hidrosálpinx y 
torsión tubárica también se han descrito como complica- 
ciones tardías en las pacientes sometidas a una ligadura de 


trompas” 


FIGURA 15-47. Hidrosálpinx en tres pacientes. 
Imágenes transvaginales que muestran estructuras tubulares llenas de 
líquido de tamaño variable. A. Muestra una tabicación incompleta 
relacionada con el plegado del tubo. B. Muestra ecos de nivel bajo 
dentro del tubo. C. Muestra una nodularidad superficial 


Carcinoma 


El carcinoma de la trompa de Falopio es la menos frecuen- 


te de todas las neoplasias malignas ginecológicas (menos del 


19%), y el adenocarcinoma es el tipo histológico más fr 
cuente. Aparece con frecuencia en las mujeres posme- 
nopáusicas en su sexto decenio que acuden con dolor, he- 
a. Una minoría de 


morragia vaginal y una masa pélvi 
pacientes tendrá una secreción acuosa profusa, lo que se 
conoce como hydrops tubae profluens. El tumor suele afec- 
tar al extremo distal, pero puede afectar a toda la longitud 
de la trompa. En la ecografía, el carcinoma de la trompa 
de Falopio se ha descrito como una masa en forma de sal- 
chicha sólida o quística con proyecciones papilares "922 
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A 


B 


FIGURA 15-48. Enfermedad inflamatoria pélvica en dos pacientes. A. Imagen transvaginal que muestra un ovario muy 
grande rodeado de un anillo muy ecógeno y grasa inflamada (flechas). Hay acumulaciones complejas de líquido dentro del ovario. No hay 
tuna arquitectura normal. B. El tubo (1) está distendido y alargado y lleno de restos que representan pus. El ovario (O) está también lleno 


de pus con bordes indefinidos y muestra un complejo tubo-ovárico. 


TABLA 15-2. MASAS OVARICAS 


Características ecográficas 


Indicativas de enfermedad benigna 


Indicativas de enfermedad maligna 


Tamaño Pequeño: <5 cm 
Pared fina 

Bordes bien definidos 
Quística pura 
Tabiques finos 


Contorno externo 


Consistencia interna 


Doppler 
Nódulos avasculares 


Observaciones asociadas 


Resistencia alta o sin fujo 


Grande: >10 cm 

Pared gruesa 

Bordes mal definidos o irregular 
Sólida o compleja 


Tabiques gruesos o irregulares 
Nódulos sólidos ecógenos 
Proyecciones papilares 

Flujo de resistencia baja 
Nódulos vasculares 

Ascitis 

Implantes peritoncales 


Las observaciones clínicas y ecográficas son similares a las 
del carcinoma ovárico, de forma que es inusual un retraso 


en el diagnóstico y en el tratamiento: 


EVALUACIÓN ECOGRÁFICA 
DE UNA MASA PÉLVICA EN 
UNA MUJER ADULTA 


La ecografía se suele utilizar para evaluar las masas pélvi- 
cas (tabla 15-2). Las características clínicas como la edad 
de la paciente, los síntomas, el estado menstrual y el an- 
tecedente familiar deben considerarse al evaluar la masa. 


Se deben comparar con estudios previos, si se dispone de 
ellos, para determinar si la masa estaba ya presente y si ha 
habido algún cambio de tamaño o de las características 
internas. 

Cuando se encuentra una masa en la ecografía, debe ca- 
racterizarse por lo siguiente: 


Localización (uterina o extrauterina). 
+ Tamaño. 

Contorno externo (bien definido, mal definido o 
bordes irregulares). 

+ Consistencia interna (quística, compleja con 


predominio quístico, compleja con predominio 
sólido o sólida). 
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Las masas uterinas son sobre todo sólidas, a diferen- 
cia de las masas ováricas, que son sobre todo quísticas. Si 
puede demostrarse que la masa surge del útero, habitual- 
mente se trata de un leiomioma benigno. Los leiomiomas 
son causas frecuentes de masas sólidas en los anejos, en 
cuyo caso la demostración de su origen uterino es diag- 
nóstico. En ocasiones puede ser imposible determinar el 
origen exacto de la masa por ecografía y puede resultar 
útil la RM. 

La gran mayoría de las masas ová 
cional. Las masas ováricas que son puramente quístic: 
tienen bordes bien definidos son casi siempre benignas. El 
tamaño de la masa es importante. En mujeres premeno- 
páusicas, los quistes simples o los quistes hemorrágicos tí- 
picos menores de 3 cm pueden considerarse funcionales, y 


¡cas es de naturaleza fun- 
Is y 


no es necesario ningún seguimiento. También es probable 
que los quistes simples mayores de 3 cm sean funcionales, 
pero la resolución debe confirmarse con una exploración 
de seguimiento. En mujeres posmenopáusicas, los quistes 
menores de 5 cm suelen ser benignos. Las masas mayores, 
especialmente aquellas de más de 10 cm, tienen una mayor 
incidencia de malignidad. Las masas ováricas sólidas suelen 
ser malignas, excepto los teratomas, los fibromas y los tu- 
mores de célula de transición (Brenner), que con frecuen- 
cia tienen un aspecto ccográfico específico. Las masas com- 
plejas pueden ser benignas o malignas y deben evaluarse 
adicionalmente estudiando el contorno de la pared, los ta- 
biques y los nódulos murales. Los bordes irregulares, los 
tabiques irregulares gruesos, las proyecciones papilares y 
los nódulos sólidos ecógenos favorecen la malignidad. El 
Doppler color y espectral pueden demostrar la vasculari- 
dad dentro de los tabiques o los nódulos. Un flujo de re- 
sistencia alta indica poderosamente una enfermedad be- 
nigna, mientras que un flujo de resistencia baja indica una 
neoplasia maligna, aunque también puede verse en los ca- 


sos benignos. Aunque la ascitis puede asociarse a masas be- 
nignas, se ve con mucha más frecuencia en las enfermeda- 
des malignas. La ascitis maligna contiene con frecuencia 
partículas ecógenas. 

Si se sospecha que una masa pélvica es maligna, se debe 
evaluar el abdomen en busca de signos de ascitis e implan- 
tes peritoncales, uropatía obstructiva, linfadenopatía y me- 
stasis hepática y esplénica. Las metástasis hepáticas y 
plénicas son infrecuentes en el carcinoma ovárico, pero 


cuando aparecen suelen ser periféricas en la superficie del 
hígado o del bazo debido a la implantación peritoneal. Las 
metástasis hematógenas dentro del parénquima hepático o 
esplénico pueden aparecer tardíamente en la evolución de la 
enfermedad. 


MASAS PÉLVICAS NO GINECOLÓGICAS 


Las masas y seudomasas pueden no ser de origen gineco- 
lógico. Para hacer este diagnóstico es importante visuali- 
zar el útero y los ovarios separados de la masa (figura 15-49). 
Esto con frecuencia no es posible por el desplazamiento 


FIGURA 15-49. Hematopoyesis extramedular. 
Estudio transversal en una mujer asintomática de 44 años con 
talasemia que muestra una masa anecoica (M) a la izquierda 
separada del útero (U) y los dos ovarios, que contienen quistes 
(flechas). Diagnóstico realizado mediante biopsia percutánea con 
guía de tomografía computarizada. 


de las estructuras pélvicas normales por la masa. Las ma- 
sas pélvica no ginecológicas suclen originarse en la vía 
urinaria o digestiva o aparecer tras la cirugía. 


Masas pélvicas postoperatorias 


Las masas postoperatorias pueden ser abscesos, hemato- 
mas, linfoceles, urinomas o seromas. Desde el punto de 
vista ecográfico, los abscesos son masas anecoicas en for- 
ma ovoide con paredes irregulares y gruesas y refuerzo acús- 
tico posterior. Puede verse una ecogenicidad interna va- 
riable, y pueden mostrarse ecos de intensidad alta con 
sombra debida al gas. Los hematomas muestran un es- 
pectro de observaciones ecográficas que varían con el tiem- 
po?”, Durante la fase aguda inicial, los hematomas son 
anecoicos. Tras la organización y formación del coágulo se 
hacen muy ecógenos. Con la lisis del coágulo, los hema- 
tomas se hacen más complejos, hasta que finalmente, con 
la lisis completa, se hacen de nuevo anecoicos. Con fre- 


cuencia no es posible distinguir un absceso de un hema- 
toma con la ecografía, y habitualmente es necesaria la 
correlación clíni 

Los linfoceles pélvicos aparecen tras la ruptura quirúr- 
gica de los conductos linfáticos, habitualmente tras una di 
sección de los ganglios linfáticos pélvicos o un trasplante re- 
nal. En la ecografía, los linfoceles son quísticos, y tienen un 
aspecto similar al de los urinomas, que son cúmulos loca- 
lizados de orina, o los seromas, que son cúmulos de suero. 
Puede ser necesaria la aspiración guiada con ecografía para 
diferenciar estos trastornos. 
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Masas del aparato digestivo 


Las seudomasas pélvicas más frecuentes son el material fe- 
cal en el recto que simula una masa compleja en el fondo de 
saco y un colon rectosigmoide lleno de líquido que se ma- 
nifiesta como masa quística en los anejos. La ecografía trans- 
vaginal puede distinguir habitualmente la seudomasa de la 
verdadera masa, pero cuando esto no es posible puede ser ne- 
cesaria una nueva exploración con RM. Las neoplasias in- 
testinales, en especial las que afectan al rectosigmoide, el 
ciego y el íleon, pueden simular una masa de los anejos. 
Estos tumores muestran con frecuencia el signo en diana 
característico de una masa digestiva, que consiste en un foco 
ecógeno central debido al aire que hay dentro de la luz ro- 
deado de una pared hipoecoica engrosada””. Puede haber 
abscesos relacionados con la enfermedad inflamatoria del 
tubo digestivo en forma de masa de anejos. En el lado de- 
recho esto suele deberse a una apendicitis o una enferme- 
dad de Crohn, mientras que los abscesos en el lado izquier- 
do suelen deberse a una enfermedad diverticular y se ven en 
un grupo de mayor edad. 


Masas de la vía urinaria 


Los pacientes con un riñón pélvico pueden debutar con 
una masa palpable. Esto es fácil de reconocer con la eco- 
grafía por el aspecto reniforme típico y la falta de un riñón 
en la localización normal. En ocasiones se puede confundir 
una vejiga muy distendida con un quiste ovárico. Cuando 
se identifica una masa quística pélvica es obligado ver la ve- 
jiga separada de la masa. Los divertículos vesicales pueden 
simular una masa quística de los anejos. El diagnóstico pue- 
de confirmarse demostrando una comunicación con la ve- 
jiga y un cambio de aspecto tras la micción. La dilatación 
de la porción distal de los uréteres puede simular un quis- 
te de los anejos en los estudios transversos; pero los estudios 
sagitales muestran su aspecto tubular y la continuidad con 
la vejiga. 


TRASTORNOS PÉLVICOS TRAS 
EL PARTO 


El útero está aumentado de tamaño durante el período pos- 
terior al parto y normalmente vuelve a su tamaño previo en 
6-8 semanas. Los estados patológicos tras el parto suelen ser 
el resultado de infecciones y hemorragias. Los trastornos es- 
pecíficos que aparecen en el período de posparto son la en- 
dometritis, los productos retenidos de la concepción y la 
tromboflebitis de la vena ovárica. La endometritis es más 
frecuente tras una cesárea que tras un parto vaginal. Suele apa- 
recer en pacientes con un parto prolongado o una ruptura 
prematura de las membranas o con productos retenidos de 
la concepción. La fuente más frecuente de microorganismos 
es la flora vaginal normal. Aparece dolor en la pelvis o fie- 
bre inexplicada. 


Productos retenidos de la concepción 


El tejido placentario retenido tras un parto puede provo- 
car una hemorragia o servir de nido para infecciones. En 
la ecografía, una masa ecógena en la cavidad endometrial 
(figura 15-50A) apoya poderosamente este ano: 
co 2%. Pueden verse calcificaciones dentro de la masa” 
Puede verse además una masa heterogénea, pero que tam- 
bién puede deberse a coágulos sanguíneos o a material in- 
fectado o necrótico sin la presencia de tejido placentario”, 
La vascularización dentro de la masa es una prueba adi- 
cional de que la masa representa tejido placentario revascu- 
larizado en lugar de un coágulo sanguíneo”. En ocasio- 
nes puede identificarse tejido placentario definitivo (véase 
figura 15-50B, C). 


Tromboflebitis de la vena ovárica 


La trombosis o tromboflebitis puerperal de la vena ovárica 
es un trastorno infrecuente pero que puede poner en peli- 
gro la vida (figura 15-51). Las pacientes acuden con fiebre, 
dolor en la porción inferior del abdomen y una masa palpable, 
habitualmente 48-96 horas después del parto. La causa sub- 
yacente es el estasis venoso y la diseminación de una infec- 
ción bacteriana por una endometritis. La vena ovárica de- 
recha se afecta en el 90% de los casos. Se produce flujo 
venoso retrógrado en la vena ovárica izquierda durante el 
puerperio, lo que protege este lado de la diseminación bac- 
teriana procedente del útero”. Este trastorno puede diag- 
nosticarse mediante ecografía, TC o RM22, La ecogra- 
fía puede demostrar una masa inflamatoria lateral al útero 
y anterior al músculo psoas. La vena ovárica puede verse 
como una estructura tubular y anecoica que discurre en sen- 
rido cefálico desde la masa y contiene trombos ecógenos. El 
trombo sucle afectar a la mayor parte de la porción cefálica 
de la vena ovárica derecha y habitualmente puede demostrarse 
con ecografías en la unión entre la vena ovárica derecha y la 
vena cava inferior, a veces extendiéndose al interior de esta 
última”. También puede versc un trombo en la vena cava 
inferior. El Doppler puede demostrar la falta de flujo en es- 
tas venas?”, La mayoría de las pacientes responden al tra- 
tamiento anticoagulante y antibiótico, y el seguimiento eco- 
gráfico puede mostrar la resolución del trombo y el flujo 
normal en el Doppler dúplex. 


la cesárea 


Complicaciones de 


ión transversa en la 


Para la cesárea suele utilizarse una inci 
porción inferior del útero. En la ecografía, la zona de in- 
'n puede identificarse como una región oval y simétri- 
ca hipoecógena respecto al miometrio que se localiza entre 
la pared posterior de la vejiga y el segmento urinario infe- 
rior'”. Pueden reconocerse suturas dentro de la incisión 
en forma de pequeños ecos de amplitud alta puntiformes 
(figura 15-52). 

Pueden aparecer hematomas en la zona de incisión (he- 
matomas en alerón vesical) o dentro del espacio prevesical 
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(hematomas subfasciales). Los hematomas en alerón ve- 
sical pueden diagnosticarse con la ecografía cuando hay 
una masa compleja o anecoica mayor de 2 cm de diámetro 
junto a la cicatriz y entre el segmento uterino inferior y la 
pared posterior de la vejiga (figura 15-53). La ecogenici- 
dad varía dependiendo del grado de organización dentro 
del hematoma?”. La presencia de aire dentro de la masa es 
muy indicativa de un hematoma infectado”, Los hema- 
tomas subfasciales tienen una localización extraperitoneal, 
contenida dentro del espacio prevesical, y se deben a una rup- 
tura de los vasos epigástricos inferiores o de sus ramas du- 


FIGURA 15-50. Productos de la concep 
retenidos: diversos aspectos. A. El estudio sagital 
transvaginal de un útero en retroversión en una paciente tras el parto 
muestra un engrosamiento focal del endometrio del fundus con 
cúmulos de marerial ecógeno. Estudios transvaginales sagital, B, y 
transversal, C, en una segunda paciente que muestran una masa 
central ecógena bien definida que representa una placenta parcial 
retenida. 


ca'% o un parto vaginal traumático”. En la 


rante la e 
ecografía se observa una masa compleja o quística anterior 
a la vejiga. Con frecuencia son necesarios transductores de 
foco corto o secuencia alta para reconocer la masa superfi- 
cial. Es importante identificar el músculo recto para dis- 
tinguir el hematoma de la herida superficial, que se lo- 
caliza anterior al músculo recto, del hematoma subfascial 
localizado posterior a él”. Los hematomas en alerón vesi- 
cal y subfasciales pueden verse juntos en la misma pacien- 
te, pero tienen diferentes orígenes y deben tratarse como 


trastornos separados. 
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15-51. Tromboflebitis de la vena ovárica. A. Estudio transversal en una paciente con ficbre y dolor en la zona 


inferior derecha del abdomen 4 días después de una cesárea que muestra 
sagital del abdomen que muestra un trombo ecógeno en una vena ov 


en la vena cava inferior (VCD) 


FIGUI 52. Suturas de una cesárea. La imagen 
transvaginal transversal muestra múltiples focos ecógenos 
brillantes en la zona de la herida quirúrgica. 
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NEOPLASIA TROFOBLÁSTICA 
PERSISTENTE 
Mola invasora 
Coriocarcinoma 


¿Li aacoplarta soba CITE 
pectro de trastornos caracterizados por una proliferación 
anormal del trofoblasto del embarazo con un potencial 
neoplásico maligno progresivo! La NTG comprende el em- 
barazo molar, la mola invasora, el coriocarcinoma y los tu- 
mores trofoblásticos placentarios (TT'P). Al conjunto de los 
tres últimos trastornos se le denomina neoplasia trofo- 
blástica persistente, o NTE. 

En un embarazo normal, una de las funciones principa- 
les del trofoblasto placentario es acceder a la circulación ma- 
terna. El trofoblasto normal infiltra los tejidos maternos, 
invade los vasos y puede incluso llegar hasta los pulmones”. 
Esta capacidad invasora la comparten todos los tumores tro- 
foblásticos y es responsable de muchas de las características 
anatomopatológicas, clínicas y radiológicas especiales de este 
grupo fascinante de lesiones. La NTG que se conoce desde 
dad. Hipócrates describió el embarazo molar como 
una «hidropesía del útero» y lo atribuyó al agua insalubre. 
El término mola hidatidiforme se conoce desde hace más 
de tres siglos y se refiere a la degeneración quística de las ve- 
llosidades coriónicas en el embarazo molar. Antes de la mi- 
tad de este siglo, la NTG era siempre mortal. Ahora, en 
cambio, es la neoplasia ginecológica maligna más cura- 
ble como resultado de varios avances importantes, como la 
disponibilidad de un marcador tumoral sensible y fiable 
(la gonadotropina coriónica humana o hCG); la sensibilidad 
exquisita de la mayoría de las lesiones a la quimioterapia an- 
tifólica, y el uso de regímenes intensivos que combinan qui- 
mioterapia, radioterapia y cirugía en pacientes seleccionadas 


Tumor trofoblástico 
placentario 
Diagnóstico y tratamiento 
Gonadotropina coriónica 
humana 
Ecografía y Doppler color 
dúplex 
Flujo sanguíneo uterino 
normal 
Tratamiento y pronóstico 


que no responden a los protocolos tradicionales'*. Una vez 
establecido el diagnóstico de NTG, las decisiones terapéu- 
ticas se apoyan generalmente sobre todo en los criterios clí- 
nicos. Las pruebas de imagen diagnósticas son muy impor- 
tantes en el diagnóstico y el tratamiento. 


EMBARAZO MOLAR 


El embarazo molar es la forma más frecuente y benigna de 
NTG, con una incidencia de 1 cada 1000 embarazos en 
Norteamérica! **. La edad materna avanzada, el embarazo 
molar previo y el origen asiático son factores de riesgo esta- 
blecidos**. El embarazo molar tiene características histoló- 
gicas especiales con una degeneración quística o en forma de 
uva (hidatidiforme) de las vellosidades coriónicas, una vas- 
cularización nula o inadecuada de las vellosidades corióni- 
cas y una proliferación anormal del trofoblasto placenta- 
rio!'**". La mola hidatidiforme se clasifica en embarazo 
molar completo o embarazo molar parcial en función de ca- 
racterísticas citogenéticas, morfológicas y clínicas. 


Embarazo molar completo 


El embarazo molar completo se caracteriza por un carioti- 
po diploide 46,XX en alrededor del 70% al 85% de los casos. 
En el embarazo molar completo, el ADN cromosómico es 
exclusivamente de origen paterno. Esto se produce cuando 
un óvalo con unos cromosomas maternos ausentes o inacti- 
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vos es fecundado por un esperma haploide normal. La en- 
dorreduplicación de los cromosomas paternos produce un 
cariotipo diploide 46,XX (46,YY es mortal). En ocasiones, 
la fecundación de un óvulo vacío por dos espermatozoides 
haploides da lugar al patrón 46,XY'**?. En el estudio anato- 
mopatológico no se observa ningún desarrollo fetal en el 
embarazo molar completo. La placenta está completamente 
sustituida por vellosidades coriónicas, hidrópicas y anorma- 
les, con una proliferación excesiva del trofoblasto'?%>, Pero 
el grado de proliferación trofoblástica es entre ligero e inten- 
so, y hasta el 50% de los casos son intensos*”. La prolifera- 
ción trofoblástica excesiva provoca los síntomas y signos 
clásicos que con frecuencia indican el diagnóstico. Entre 
ellos están un tamaño uterino excesivo para la fecha del em- 
barazo, una elevación sérica marcada de la hCG (mayor de 
100.000 mUI/ml), la hiperemesis gravídica, la toxemia, el hi- 
pertiroidismo y la insuficiencia respiratoria. Aparecen quis- 
tes de la teca luteínica en los ovarios en alrededor del 15%- 
30% de los casos, que reflejan las concentraciones excesivas 
de hCG. La hemorragia vaginal, presente en alrededor del 
90% de los casos, es el síntoma más frecuente de presenta- 
ción””. La expulsión de vesículas (vellosidades hidrópicas) se 
produce en hasta el 80% de los casos y se considera específi- 
co de este trastorno”. Hoy en día, el uso frecuente de la eco- 
grafía en cualquier paciente con una hemorragia en el emba- 
razo permite un diagnóstico precoz y pocas pacientes muestran 
las características clásicas de la hiperemesis y la toxemia!***, 


Embarazo molar parcial 


Por el contrario, el embarazo molar parcial tiene un ca- 
riotipo triploide 69,XXX, 69,XXY o 69XYY. La mayoría 
de las molas parciales tiene un grupo de cromosomas ma- 
ternos y dos grupos de cromosomas paternos resultado de 
la fecundación de un óvulo normal por dos espermatozoi- 
des haploides. Este trastorno, en el cual hay un grupo extra 
de cromosomas paternos, se conoce como triploidía diándrica. 
La triploidía de origen materno se asocia al NTG!"'", En el 
estudio anatomopatológico, el embarazo molar parcial tie- 
ne tejidos fetales anómalos (triploides) bien desarrolla- 
dos. La degeneración hidrópica de las vellosidades placen- 
tarias es focal, entremezclada con vellosidades placentarias 
normales. La proliferación trofoblástica es ligera'*”. El diag- 
nóstico clínico de embarazo molar parcial raramente se hace 
de forma prospectiva. Los síntomas y signos son menos fre- 
cuentes y menos graves porque la proliferación trofoblásti- 
ca es ligera. La pérdida del feto o el aborto incompleto son 
los diagnósticos clínicos más frecuentes”. 


Diagnóstico y tratamiento 


El diagnóstico del embarazo molar debe considerarse en las 
pacientes que acuden en el primer trimestre de embarazo 
con una hemorragia vaginal, un aumento de tamaño rápi- 
do del útero, un tamaño excesivo del útero para la fecha, 
una hiperemesis gravídica y una preeclampsia antes de las 
24 semanas. Las concentraciones séricas de hCG en el em- 


barazo molar están anormalmente elevadas, habitualmente 
por encima de las 100.000 mUl/ml, al contrario que en el 
embarazo normal, que tiene menos de 60.000 mUl/mÍ”. 
Características ecográficas. Las características ecográficas 
clásicas del embarazo molar completo son muy conocidas 
y consisten en un útero aumentado de tamaño que contiene 
un tejido ecógeno que expande el conducto endomerrial (fi- 
gura 16-14). Las vellosidades hidrópicas dentro del tejido 
molar aparecen como espacios quísticos innumerables, con 
una distribución difusa y uniforme del tamaño que va de unos 
pocos milímetros a 2-3 cm'*”*. En el segundo trimestre, el 
diagnóstico ecográfico transabdominal es muy preciso. Los 
estudios transvaginales pueden no añadir mucha información 
diagnóstica ni mejorar el resultado”. Pero en gestaciones mo- 
lares en sus primeras fases pueden poseer características atípicas 
que dificultan más el diagnóstico transabdominal. En las ges- 
taciones molares en su primer trimestre, el tejido molar apa- 
rece como una masa predominantemente sólida y ecógena 
porque las pequeñas vellosidades hidrópicas no se resuelven 
adecuadamente con la ecografía transabdominal. Este aspec- 
to es inespecífico, y simula un aborto incompleto o un coá- 
gulo sanguíneo”. La ecografía (EC) transvaginal es más sen- 
sible que la ecografía transabdominal y puede mostrar las 
vellosidades hidrópicas antes y mejor que la EC transabdominal 
(véase figura 16-18)*12, La ecografía transvaginal del emba- 
razo molar en sus primeras fases también puede mostrar una 
masa ecógena sólida dentro de un saco gestacional”. En las 
molas completas no hay feto, excepto en el caso raro de un 
embarazo gemelar coexistente (figura 16-2). En tales casos, 
la ecografía establece el diagnóstico de forma precisa. La 
diferenciación de un embarazo molar parcial se apoya en 
la identificación de una placenta normal separada (véase figu- 
ra 16-12)”. Los ovarios pueden estar muy aumentados de ta- 
maño en el embarazo molar completo por múltiples quistes 
bilaterales de la teca lutcínica. Éstos pueden ser transparentes 
o hemorrágicos y pueden ser origen de dolor pélvico””. El as- 
pecto ecográfico es similar al que se ve en la hiperestimulación 
ovárica en el tratamiento de la inducción de la ovulación. Los 
quistes de la teca luteínica son un bioanálisis en vivo de la 
presencia de hCG endógena, y son más acentuados cuando 
la proliferación trofoblástica es intensa. 

Las características ecográficas del embarazo molar par- 
cial se describen con menos frecuencia y se solapan con las 
de otros trastornos. El embarazo molar parcial suele con- 
fundirse con la pérdida fetal o el aborto incompleto?” En el 
embarazo molar parcial, la placenta es excesivamente gran- 
de y contiene numerosos espacios quísticos distribuidos de 
una forma desigual. Hay un saco gestacional que con fre- 
cuencia está deformado! ”"%. Hay un feto con un retraso del 
crecimiento que puede mostrar anomalías de la triploidía, 
como la sindactilia y la hidrocefalia (figura 16-3)'”*. La de- 
generación hidrópica placentaria (no relacionada con la 
neoplasia trofoblástica) también puede tener características 
ecográficas similares'*"”. La degeneración hidrópica es un tras- 
torno frecuente en el aborto del primer trimestre de cualquier 
causa. Los espacios quísticos asociados pueden ser difíciles 
o imposibles de diferenciar de una mola precoz, Por tanto, 
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FIGURA 16-1. Embarazo molar completo, aspecto clásico. A. El estudio transabdominal muestra una masa vesicular 


ecógena que llena el conducto endometrial. B. La ecografía transvaginal de resolución alta muestra innumerables espas 
mente que corresponden a vellosidades coriónicas hidrópicas en el estudio anatomopatológico 


distribuidos uniform 


¡os quísticos 


FIGURA 16-2. Mola completa con un feto coexistente en una gestación de 18 semanas. A. El estudio sagital del 


lado derecho d 
B. La imag 
placenta anterior normal. Este trastorno tiene un mal pronóstico. 


se recomienda una evaluación cuidadosa de los productos de 


la concepción para evitar la posibilidad de pasar por alto un 


diagnóstico de mola en los casos con unas características 
ecográficas dudosas. 

Tratamiento y pronóstico. El tratamiento del embarazo 
molar es la evacuación uterina, y la mayoría se tratan ade- 
cuadamente de esta forma. Alrededor del 80% de las molas 
completas y el 95% de las molas parciales tendrán después 


una evolución benigna”. Pero el diagnóstico y clasifica- 


ción precisa del embarazo molar son importantes por el ries- 
go de NTP Por e: 


barazo molar se las monitoriza semanalmente mediante 


a razón, a todas las pacientes con un em- 


| útero muestra una gran masa ecógena con innumerables espacios q| 


sticos, la forma clásica de una mola completa 


«en transversa muestra la mola en el lado izquierdo de la imagen. Hay un feto normal, del que se muestra la cabeza, y una 


determinaciones de hCG sérica y se les aconseja evitar el 
embarazo durante al menos un año. 


NEOPLASIA TROFOBLÁSTICA 
PERSISTENTE 


La neoplasia trofoblástica persistente es una complicación del 
embarazo peligrosa para la vida que comprende la mola in- 
vasora, el coriocarcinoma y el TTR, que es extremadamen- 


"P es más frecuente en el embarazo molar; has- 


te raro. La N 
ta el 20% de las molas completas presentan una enfermedad 
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FIGURA 16-3. Mola parcial a las 16 semanas. A. El estudio suprapúbico muestra un útero grávido. Hay un feto pequeño 


muerto con un retraso del crecimiento y con un tamaño de unas 12 semanas. El tejido placentario es grande 


y tiene múltiples espacios 


vesiculares compatibles con vellosidades hidrópicas. No hay ninguna placenta normal. B. El estudio transvaginal muestra el feto pequeño 


respecto a la placenta posterior anormal grande. 


persistente que requiere tratamiento adicional*"?20%. Las 
ión tro- 


molas completas con grados intensos de prolifera 
foblástica tienen un mayor riesgo. La enfermedad persi 
5262. El ries- 


tente aparece en el 50% o más de estos casos* 
go es también alto en el embarazo molar completo con un 
feto coexistente, probablemente por el diagnóstico tardío”. 
El riesgo de enfermedad persistente tras un embarazo mo- 
lar parcial es mucho menor, y aparece en alrededor del 5% 
de los casos”"!1:162628, La NTP aparece en algunos casos en 


el marco de un parto a término normal, un aborto espon- 
6711 


táneo o, muy raramente, un embarazo ectópico” 


Mola invasora 


La mola invasora (corioadenoma destructor) es la forma más 
frecuente de NTB responsable del 80%-95% de los < 
Anivel histológico se define por la presencia de vellosidades 


coriónicas formadas y trofoblasto que prolifera en la pro- 


fundidad del miometrio!?”. Se le atribuye un comporta- 


miento biológico benigno y suele limitarse al útero; pero 
puede penetrar en el útero o perforarlo, con la posibilidad 
de muerte por una hemorragia grave!"7", Las lesiones pue- 
den invadir más allá del útero hasta los tejidos parametria- 


27. Las 


les, los órganos adyacentes y los vasos sanguíneos 
vellosidades molares invasoras pueden embolizar a lugares dis- 
tantes como el pulmón y el encéfalo. 


Coriocarcinoma 


El coriocarcinoma es una neoplasia maligna muy rara con 
una incidencia de 1 cada 30.000 embarazos" ”. Como en otras 


formas de NTP, el factor de riesgo más importante de corio- 
carcinoma es el embarazo molar. Las gestaciones molares pre- 
ceden al 50%-80% de los casos y 1 de cada 40 embarazos 
molares da lugar al coriocarcinoma. El coriocarcinoma es una 
lesión celular pura que se define a nivel histológico por la fal- 
ta de vellosidades formadas y por la invasión del miometrio 
por un trofoblasto proliferador anormal'*. Destacan la inva- 
sión vascular, la hemorragia y la necrosis”. Las metástasis a 
distancia son frecuentes y suelen afectar a los pulmones, se- 
guido del hígado y el encéfalo, el tubo digestivo y los riñones. 
La insuficiencia respiratoria puede ser la presentación ini- 
cial”?. Son también frecuentes la invasión venosa y las me- 


tástasis retrógradas a las estructuras vaginal y pélvicas 


Tumor trofoblástico placentario 


El tumor trofoblástico placentario es la forma más rara y mor- 
tal de NTG?*%, Como el coriocarcinoma y la mola invaso- 
ra, el TTP puede s 


suele hacerlo al parto al término”. El TTP puede limitarse al 


guir a cualquier tipo de gestación, pero 


útero, puede invadir la pelvis o dar lugar a metástasis en los 
pulmones, los ganglios linfáticos, el peritonco, el hígado, el pán- 
creas o el encéfalo. La hemorragia vaginal es el síntoma más 
frecuente de presentación”. Se recomienda un tratamiento 
quirúrgico porque estas lesiones tienden a resistir la quimio- 
terapia y porque el riesgo de metástasis es alto, Al contrario 
que el coriocarcinoma, el TTP no tiene necrosis prominen- 
te, invasión vascular ni hemorragia?”*. A nivel histológico, 
el TTP es distinto de otras formas de neoplasia trofoblástica. 
Surge del trofoblasto «intermedio» no velloso que infiltra la 
decidua, las arterias espirales y el miometrio en el lecho pla- 
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centario**, El TTP representa un desafío diagnóstico porque 
con frecuencia es difícil de distinguir de la infiltración trofo- 
blástica intermedia normal en la placenta. Al contrario que otras 
formas de NTP, la HCG sérica no es un marcador fiable del 
TTP. La tinción histoquímica del trofoblasto intermedio en 
busca de hCG es débil o nula, mientras que la tinción en bus- 
ca de lactógeno placentario humano (hPL) es muy positiva. 
Lamentablemente, el hPL sérico no es un factor predictivo 
fiable del comportamiento tumoral**, 


Diagnóstico y tratamiento 


Debido a que la NTP es más frecuente en el marco de un em- 
barazo molar, el diagnóstico suele basarse en una regresión 
anormal de la HCG tras una evacuación uterina. El diag- 
nóstico histológico no se considera obligado. El legrado tie- 
ne riesgo de perforación uterina y no modifica significativa- 
mente el tratamiento ni el resultado”. A las pacientes se las 
trata en función del estadio clínico, lo que se determina con 
una tomografía computarizada del encéfalo, el tórax, el ab- 
domen y la pelvis**?, Aunque el diagnóstico de NTP es sen- 
cillo en la mayoría de los casos, hay algunos en los que la 
NTP puede pasarse por alto. Esto ocurre sobre todo cuan- 
do una exploración anatomopatológica inadecuada no de- 
tecta la mola hidatidiforme en un aborto del primer trimes- 
tre. La NTP que aparece en tales casos o tras gestaciones no 
molares se confundirá con un aborto incompleto o produc- 
to retenido de la concepción. El reconocimiento de un TTP 
se ve complicado además por las concentraciones bajas o nu- 
las de RCG. Además, las pacientes con una NTP pueden 
presentar una variedad confusa de problemas no ginecoló- 
gicos, como insuficiencia respiratoria y hemorragia cerebral, 
digestiva o urológica?*?”, En los casos difíciles, las pruebas de 
imagen son las primeras en indicar el diagnóstico. En todos 
los casos es importante la ecografía para estadificar la enfer- 
medad y monitorizar la respuesta al tratamiento. 
Gonadotropina coriónica humana. Con la excepción del 
TTP, la hCG es un marcador sensible y específico para de- 
tectar y monitorizar la NTP. Elaborada por el trofoblasto 
placentario, la hCG está compuesta de las subunidades O: 
y B, que deben combinarse para formar la hormona proge- 
nitora activa. Mientras que la subunidad Qe de la HCG es si- 
milar a la de las hormonas glucoproteicas hipofisarias, la lu- 
cropina (LH), la folitropina (FSH) y la tirotropina (TSH), 
la subunidad es única y le confiere la actividad biológica 
específica de la hCG%9, 

Las medidas cuantitativas de la HCG emplean el ra- 
dioinmunoanálisis (RIA), una técnica exquisitamente sen- 
sible que cuantifica la cantidad de hormona presente en pe- 
queñas muestras de suero o de otros líquidos corporales. 
Hay que tener cuidado de escoger un análisis que diagnos- 
tique la NTP y monitorice la respuesta al tratamiento. En 
estos pacientes se recomiendan análisis que midan la KCG 
total o la P-hCG?%, 

El tiempo de desaparición medio normal de la hCG en las 
molas benignas se sitúa entre 7 y 14 semanas, con una me- 
diana de 11 semanas. El tiempo de desaparición máximo 


puede ser de hasta 60 semanas. No se han definido de for- 
ma uniforme los criterios clínicos de una regresión anormal 
de la hCG. Algunos médicos instituyen tratamiento cuando 
las concentraciones de hCG alcanzan un nivel elevado esta- 
ble, aumentan durante 2-4 semanas o no se han normaliza- 
do a las 8 semanas. Otros tratan cuando la hCG no ha re- 
mitido por completo en 6 meses. Estos criterios empíricos son 
responsables de la variación de la frecuencia descrita de NTP 
tras un embarazo molar. Las curvas de regresión estanda- 
rizadas construidas a partir de un gran número de pacien- 
tes constituyen una forma más objetiva de diagnosticar la 
enfermedad persistente y de monitorizar la respuesta al tra- 
tamiento (figura 16-4A, B)*. A las 6 semanas, las concen- 
traciones de hCG se desvían del percentil 95 de la curva es- 
rándar en el 50% de los casos de NTP. A las 14 semanas, 
alrededor del 90% de los casos se detecta de esta forma, Las 
curvas estandarizadas evitan el diagnóstico erróneo de NTP 
en las molas benignas con elevaciones mantenidas leves y 
transitorias o incrementos de la HCG que permanecen den- 
tro de los límites normales. Cuando la HCG continúa sien- 
do positiva tras 6 meses, se recomienda mantenerse expectante 
mientras las concentraciones continúen cayendo. La NTP 
debe diagnosticarse y tratarse cuando las concentraciones de 
hCG alcanzan un valor estable o aumentan durante 3 se- 
manas consecutivas con al menos una medida fuera del 
corredor de regresión normal. Una vez que se ha normaliza- 
do la concentración de hCG, el riesgo de NTP es bajo (me- 
nos del 1% de los casos), pero se recomienda seguir a todas 
las pacientes con embarazo molar durante al menos 1 año”. 
Ecografía y Doppler color dúplex. La ecografía es en la ac- 
tualidad la mejor modalidad de imagen para evaluar la en- 
fermedad uterina y pélvica en la NTP”. Se tolera bien; es ac- 
cesible, barata y reproducible, lo que es ideal para hacer estudios 
seriados. Las características ecográficas de la NTP resultan 
menos familiares que las del embarazo molar primario. 
Mientras que la ecografía transvaginal no es con frecuencia 
necesaria para diagnosticar el embarazo molar primario”, es 
una herramienta diagnóstica esencial en la NTP. Las lesiones 
miometriales pequeñas típicas de este trastorno pueden no 
verse a través de un estudio transabdominal'*+49, 

La mola invasora, el coriocarcinoma y el TIP pueden te- 
ner un aspecto ecográfico similar!*"79%, Las características 
morfológicas reflejan la invasión tisular, la necrosis y la hemorra- 
gia. La anomalía ecográfica más descrita en la NTP es el nó- 
dulo miometrial ecógeno focal (figura 16-5) "409293, La 
lesión suele disponerse cerca del conducto endometrial, pero 
puede encontrarse en profundidad en el endometrio. Las le- 
siones también pueden aparecer sólidas y uniformemente ecó- 
genas, hipoecoicas o complejas y multiquísticas, de forma si- 
milar a un tejido molar. Las regiones anecoicas se deben a la 
necrosis tisular, y las hemorragias aparecen como cavidades 
irregulares de paredes fibrosas dentro de tumores sólidos (f- 
gura 16-6)*'*, En otros casos, las áreas sin eco dentro de 
las lesiones representan espacios vasculares (figura 16-7A, BJ”. 
Los pacientes con NTP también pueden presentar un aumento 
de tamaño muy voluminoso del útero cuando el tumor sus- 
tituye a todo el endometrio (figura 16-8). En estos casos, el 
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FIGURA 16-4, Curva de regresión de la gonadotropina coriónica humana (hCG). A. Curva de regresión normal de 
la RCG sérica tras un embarazo molar. Las líneas (de arriba abajo) representan los percentiles 95, 50 y 5 de la regresión espontánea de la 
hCG en las pacientes con molas. La mediana de tiempo de desaparición es de 11 semanas. B. En el 90% de los casos, la NTP muestra una 
regresión anormal de la KCG a las 14 semanas. La línea discontinua representa la regresión anormal de la HC en una paciente con 
una NTP posmolar. Las curvas de regresión estandarizadas son un medio más objetivo de identificar la enfermedad persistente que los 
criterios clínicos empíricos. NTP, neoplasia trofoblástica persistente. (Tomado de Yedema KA, Verheijen RH, Kenemans PK, et al: 
Identification of patients with persistent trophoblastic disease by means ofa normal human chorionic gonadotropin regression curve. Am ] 
Obstet Gynecol 1993;168[3]:787-792.) 


A 


FIGURA 16-5. Nódulo miometrial ecógeno focal de una neoplasia trofoblástica persistente (NTP). 

A. La ecografía transvaginal transversa muestra una ecogenicidad uterina focal central que podría confundirse con un endometrio grueso. 

B. La imagen sagital muestra que el área ecógena se dispone dentro del miometrio por detrás de un conducto endometrial normal. (Tomado 
de Fraser-Hill MA, Burns PN, Wilson SR: Transvaginal ultrasound and duplex color Doppler of persistent trophoblastic neoplasia 
Radiology 1993;189[P]:374-375.) 
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FIGURA 16-6. Espacios quísticos que representan vasos y hemorragia en la neoplasia trofoblástica 
persistente (NTP). A. La ecografía sagital muestra un útero voluminoso con una masa miometrial anterior compleja y sangre en la 
cavidad endometrial. B. El Doppler color muestra un patrón en mosaico florido en el tumor miometrial anterior y sangre en la cavidad 
endometrial. (Tomado de Fraser-Hill MA, Burns PN, Wilson SR: Transvaginal ultrasound and duplex color Doppler of persistent 
trophoblastic neoplasia. Radiology 1993;189[P' 75.) 
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FIGURA 16-7. Masa miometrial quística con espacios vasculares en la neoplasia trofoblástica 
persistente (NTP). A. La ecografía transvaginal sagital muestra un nódulo ecógeno focal con espacios quísticos bien definidos. B. El 
Doppler color muestra un patrón en mosaico florido con artefacto de ajuste. Los espacios quísticos se llenan de color, lo que confirma su 
naturaleza vascular. (Tomado de Fraser-Hill MA, Burns PN, Wilson SR: Transvaginal ultrasound and duplex color Doppler of persistent 


trophoblastic neoplasia. Radiology 1993;189[P]:374-3' 
miometrio toma un aspecto heterogéneo y lobulado (figu= una ecografía normal previa demostrada), la ecografía puede 


xtenderse más allá del útero hasta el para ser diagnóstica, pero la ecografía no es completamente espe- 


ra 16-9). Puede 
órganos adyacentes. En casos extre-—  cífica. Los trastornos benignos y frecuentes, como la adenomiosis 


metrio, la pared pélvica ) 
mos, la NTP aparece como una masa pélvica grande e ylosfibroides, pueden tener un aspecto similar ala NTP'944, 
indiferenciada (figura 16-10). En el marco correcto (p. € El diagnóstico preciso depende de la correlación con las ob- 
un embarazo molar reciente, un aumento de la KCG sérica y servaciones clínicas y las concentraciones séricas de hCG. 
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"ras un tratamiento eficaz, las anomalías ecográficas sue- 


len resolverse y la forma del útero se normaliza. Las lesiones 
se hacen cada vez más hipoecoicas y de menor tamaño (véa- 


se figura 16-9C). Finalmente, no queda ninguna anomalía 


residual en muchos casos”. Sin embargo, el 50% de las pa- 
cientes tendrán anomalías persistentes después del trata- 
de distinguir de las lesiones 


miento que pueden ser difíciles 
activas con la ecografía””. 

Flujo sanguíneo uterino normal. En el útero normal, la 
vascularidad miometrial es siempre visible con el Doppler 
color. El lujo en color generalmente se limita a vasos sepa- 
rados y dispuestos de forma irregular en la mitad a tercio pe- 


FIGURA 16-8. Mola invasora con mola en Doppler 
color clásico y espectral. A. Imágenes sagital suprapúbica y, B, 
transvaginal que muestran un útero voluminoso. El conducto 
endometrial no es visible. C. El útero está sustituido por ur 
ecógena con espacios quísticos extensos. Se muestran imágenes 
transvaginales con Doppler en escala de grises y en color. D. Hay 
espacios quísticos alrededor de la periferia del útero que corresponden 
a una plétora de vasos sanguíneos en el Doppler. Hay un artefacto de 


masa 


ajuste que se muestra en tonos amarillos y blancos que separan las 
señales roja y azul de velocidad menor. E. Una onda espectral tomada 
de una de las zonas de ajuste del color que muestra una velocidad de 
señal alta de 80 cm/s. Hay un flujo diastólico elevado con un índice 
de resistencia (IR) de sólo 0,28. Estas características confirman el 


cortocircuito arteriovenoso. 


riféricos del miometrio. Los vasos más pequeños se irradian 
a intervalos hacia el endometrio. La ecografía Doppler dú- 
plex muestra una señal de velocidad baja e impedancia alta. 
El fujo color miometrial puede aparecer aumentado en su- 
¡eros normales con complejos vasculares parametriales pro- 
minentes y en trastornos como los fibroides y la adenomio- 
sis. En el embarazo, la vascularidad miometrial en color puede 
aumentar en las zonas concretas de implantación placenta- 
ría. El flujo endometrial en color, habitualmente ausente en 
el útero no grávido, es inespecífico y se ve en el embarazo 
normal, el aborto incompleto, los productos retenidos de la 
concepción, los pólipos endometriales, el cáncer y la NT 
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FIGURA 16-9. Útero lobulado y voluminoso que se parece a la presencia de fibroides en una neoplasia 
trofoblástica persistente (NTP); el Doppler mejora la especificidad. A. La ecografía transvaginal muestra un útero 
heterogéneo voluminoso con varias áreas que hacen pensar en fibroides. El Doppler color mostraba un color difuso florido con artefacto de 
ajuste. B. Las ondas espectrales muestran un flujo de velocidad alta e impedancia baja con una VSM de 70 cm/s, un IP de 0,35 y un IR de 
0,29. C y D. La B-hCG después de la quimioterapia era negativa. La NTP había desaparecido. C. La ecografía transvaginal ha mejorado, 


pero el útero continúa algo voluminoso y con un contorno lobulado. Los nódulos focales no son tan e 


dentes. El Doppler color mostró un 


flujo sanguíneo mínimo. D. La onda espectral muestra flujos de velocidad baja e impedancia alta. VSM 15 cm/s, IP 1,43, IR 0,74 


IP, índice de pulsatilidad; IR, índice de resistencia; VSM, velocidad sistólica máxima. (Tomado de Fraser Hill M 


Burns PN, Wilson SR: 


Transvaginal ultrasound and duplex color Doppler of persistent trophoblastic neoplasia. Radiology 1993;189(P1:374-375.) 


El Doppler color y dú 


hipervascularidad del trofoblasto invasor 


lex reflejan en la NTP la acentuada 


La extrema 
vascularidad de la neoplasia trofoblástica se conoce desde hace 
tiempo por la angiografía”. Las arterias uterinas espirales van 
a parar directamente a espacios vasculares prominentes que 


después se comunican con venas de drenaje?*”. Estos corto- 


circuitos arteriovenosos funcionales dan lugar a una hiper- 
vascularidad uterina anormal y a un flujo sanguíneo de im- 
pedancia baja y velocidad alta en el estudio dúplex'54%, 
Las características típicas en el Doppler color de la 
NT? son el artefacto de ajuste del color extenso, la mezcla 


de señales de color, la pérdida del carácter definido de los va- 


sos y la disposición vascular caótica. Las regiones de Doppler 


color anormales aparecen más grandes que las anomalías 


A = 2136 
ecográficas correspondientes (véase figura 16-8)'%, Las ca- 


racterísticas típicas en el Doppler dúplex de la NTP se 
relacionan con los cortocircuitos arteriovenosos. El lujo 
sanguíneo «trofoblástico» tiene una velocidad sistólica má- 
xima (VSM) alta característica y un índice de resistencia 
(IR) bajo**45%, La VSM suele ser superior a 50 cm/s y a 
menudo está por encima de los 100 cm/s. El IR suele ser 
menor de 0,50 y a menudo está muy por debajo de 0,40 
(véase figura 16-8)%%%, Por el contrario, el lujo sanguíneo 
miometrial normal suele tener una VSM menor de 50 cm/s 
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pélvica compleja y mal definida con componentes quísticos y sólidos 
por todo el interior de la masa. No se sospechó la NTP por la clínica ni la ecograf 


B 


RA 16 Coriocarcinoma. Coriocarcinoma tras un embarazo a término normal que produce una 
mal definida en una neoplasia trofoblástica persistente (NT). A. Ecografías sagital y, B, transversal que muestra 
No pudo identi 


“ase el útero. El Doppler mostró señales trofoblásticas 
hasta que se realizó el Doppler. (Tomado de Fraser-Hill 


MA, Burns PN, Wilson SR: Transvaginal ultrasound and duplex color Doppler of persistent trophoblastic neoplasia. Radiology 


1993;189[P]:37 


menor 
emboloterapia. A. La ecografía transversa transv 
color muestra un parrón en mosaico florido con artefacto de ajuste 


11. Malformación arteriovenosa. Malformación arte 
gia intensa tras un aborto espontáneo con dilatación y legrado. La P-HCG era neg; 
ginal muestra una anomal 


ovenosa (MAV) del útero en una mujer joven con una 
gativa. La MAV se trató con éxito mediante 


lía vaga y sutil por todo el miometrío. B. La imagen del Doppler 
del color y vasos paramerriales prominentes. Las características de la 


ecografía y el Doppler son indistinguibles de las de la NTP. Sólo la B-hCG es discriminatoria. (Tomado de Huang M, Muradali D, Thurston 


W, e 


y un IR en torno 2.0,70. El lujo sanguíneo endometrial tic- 
ne normalmente un patrón de resistencia baja, pero se dis- 
tingue del flujo trofoblástico por una velocidad de flujo má- 
xima entre 10 y 15 cm/s*, Todavía hay que determinar la 
sensibilidad y especificidad del Doppler en la NTP mediante 
series prospectivas extensas. 


al: Uterine arteriovenous malformations [AVM]: Ultrasound features with MRI correlation. Radiology 1998;206[1]:115-123.) 


El Doppler dúplex y color son alternativas incruentas y 
fiables a la angiografía tradicional para detectar y estadificar 
la NTP pélvica***. En nuestra experiencia, la contribución 
del Doppler es superior en las pacientes con una NTP que 


en las pacientes con una gestación molar primaria. La vas- 
cularidad anormal puede ser difícil o imposible de detectar 
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FIGURA 16-12. Tumor trofoblástico de la placenta (TTP). Mujer de 28 años, con el antecedente de 10 embarazos y 
2 partos, que presenta una hemorragia intensa que precisa transfusión. La B-hCG fue negativa. A. La ecografía transversa transvaginal 


muestra una masa uterina central y 


'ompleja de unos 3 cm de diámetro que afecta al conducto endometrial y al miomerri 


B. El Doppler 


color muestra un color extenso, más extenso que la anomalía en la escala de grises. (Tomado de Fraser-Hill MA, Burns PN, Wilson SR: 
Transvaginal ultrasound and duplex color Doppler of persistent trophoblastic neoplasia. Radiology 1993;189[P1:374-375.) 


en el embarazo molar primario, pero es una característica 
importante de la NTP. Las evaluaciones cualitativas de la 
vascularidad con el Doppler color no son diagnósticas de la 
NTP Pero el grado extremo de vascularidad miometrial de 
la NTP es comparable a la de muy pocos trastornos. Nosotros 
no hemos visto una hipervascularidad similar en el Doppler 
color excepto en malformaciones arteriovenosas uterinas ra- 
ras (figura 16-11), un posible motivo de error”, 

Las señales trofoblásticas en el Doppler espectral no son 
distintivas en la NTP. Se encuentran en todos los trastornos 
con un trofoblasto funcionante, como el aborto no diagnos- 
ticado, el aborto incompleto, los productos retenidos de la con- 
cepción y el embarazo ectópico”* >. Estos posibles errores se 
distinguen de la NTP por los datos clínicos, la forma eco- 
gráfica y el estudio anatomopatológico. Pero el TTP debe se- 
guirse teniendo en cuenta incluso con una hCG normal (fi- 
gura 16-12). El flujo de velocidad alta e impedancia baja 
similar al de la NTP se da en otros muchos trastornos como 
la enfermedad inflamatoria pélvica, el absceso pélvico por 
una apendicitis o diverticulitis y las neoplasias benignas y 
malignas del ovario. Éstas se distinguen de la NTP por las 
observaciones clínicas, la forma ecográfica y la KCG sérica. 
Los fibroides uterinos, que son infrecuentes, y las malfor- 
, que son muy raras, pueden tener un flu- 


maciones uterina 
jo con una velocidad alta e impedancia baja similares (véase 
figura 16-11A, B). Si se presenta en un paciente con riesgo 
de NTP estas lesiones podrían dar lugar a falsos resultados po- 
sitivos en el Doppler. En la mayoría de los casos, el diagnós- 
tico de NTP es bastante claro, y la información adicional 
proporcionada por el Doppler es de apoyo pero no impres- 
cindible. Pero cuando por la clínica no se sospecha una NTP, 
el Doppler color dúplex puede proporcionar la primera in- 
dicación de una enfermedad trofoblástica al mostrar una hi- 


pervascularidad acentuada y el típico flujo sanguíneo trofo- 
blástico dentro de las lesiones. El Doppler también mejora la 
especificidad diagnóstica al mostrar formas de ondas uterinas 
normales cuando no hay NT y la ecografía es anormal (p. 
cuando la adenomiosis tiene un aspecto similar al de la NTP 
o cuando persisten anomalías inespecíficas y persistentes tras 
un tratamiento eficaz) (véase figura 16-9A-D)'%*. 

Tratamiento y pronóstico. El tratamiento de la NTP se ini- 
cia cuando se produce una regresión anormal de la RCG tras 
un embarazo molar, cuando aparecen metástasis o cuando 
hay un diagnóstico histológico de coriocarcinoma o TTP. La 
NTP se clasifica en general en no metastásica o metastásica en 
función de la estadificación mediante tomografía compu- 
tarizada del encéfalo, el tórax, el abdomen y la pelvis, La 
NTP no metastásica tiene un pronóstico excelente. El trata- 


miento sólo con metotrexato consigue una remisión mante- 
nida en casi el 100% de los casos”*”*, La NTP metastásica se 
subdivide en los grupos de riesgo bajo y alto. Casi todos los 
pacientes con una enfermedad metastásica de riesgo bajo se 
curan con quimioterapia”"", Por el contrario, los pacientes 


con una enfermedad de riesgo alto tienen un pronóstico sig; 
nificativamente peor y una probabilidad elevada de fracaso 
con un solo fármaco. La enfermedad de riesgo alto y mal pro- 
nóstico la indican una duración de la enfermedad superior a 
4 meses, unas concentraciones de hCG previas al tratamien- 
to superiores a 40.000 mUl/ml, la presencia de metástasis en- 
cefálicas o hepáticas, el antecedente de embarazo a término y el 
antecedente de fracaso de la quimioterapia. Á estos pacientes 
se les trata de forma intensiva con combinaciones adecuadas 
de quimioterapia con múltiples fármacos, radioterapia com- 
plementaria posterior y cirugía. Ajustando el tratamiento de 


esta manera se consiguen frecuencias de curación del 80%-90% 
29,57 


hasta en las pacientes de riesgo alto 
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7 a ecografía se utiliza para evaluar y diagnosticar una am- 
plia variedad de problemas clínicos en el tórax'. Aunque las 
costillas, la columna y el pulmón lleno de aire actúan de 
barreras a la visualización ecográfica, la presencia de líquido 
en el espacio pleural y los tumores, la consolidación o las ate- 
lectasias en el pulmón proporcionan ventanas ecográficas 
amplias para evaluar la mayoría de los procesos morbosos. 
Cuando una radiografía simple es incapaz de aclarar una al- 
teración torácica, la ecografía puede caracterizar mejor la 
anomalía y limitar el diagnóstico diferencial. La ecografía 
puede utilizarse para diferenciar las lesiones pleurales de las 
parenquimatosas, visualizar el parénquima enfermo oculto 
por un derrame pleural y detectar tabiques pleurales y otras 
anomalías pleurales que incluso pueden no sospecharse con 
otras modalidades radiológicas”. La ecografía demuestra cla- 
ramente el diafragma y diferencia el derrame subpulmonar 
del absceso subfrénico. Debido a que el equipo de ecografía 
es portátil, puede utilizarse fácilmente en la cabecera de los 
pacientes muy enfermos para evaluar enfermedades torácicas 
y proporcionar una guía segura y precisa para procedimien- 


tos intervencionistas en la unidad de cuidados intensivos”. 
Alos pacientes se les puede explorar en cualquier posición, 
lo que minimiza la necesidad de mover a los pacientes que 
están conectados a dispositivos de apoyo vital. A los pacien- 
tes cooperadores se les puede colocar en diferentes posicio- 
nes para optimizar la visualización ecográfica del mediastino 
y de las estructuras torácicas profundas. La ecografía se uti- 
liza con eficacia para guiar diferentes intervenciones en el tó- 
rax'. La mayoría de las colocaciones de agujas puede reali- 
zarse bajo una visualización directa y constante, maximizando 
la precisión y la seguridad del paciente. La guía ecográfica 
mejora la seguridad de la toracentesis y es eficaz para obte- 
ner biopsias en casi cualquier lesión que pueda visualizarse. 


ESPACIO PLEURAL 


El espacio pleural es superficial y se puede examinar fácil- 
mente con ecografía utilizando un abordaje intercostal 
directo o abdominal. Un transductor lineal de frecuencia alta 
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(5-7,5 MHz) aplicado directamente al tórax (abordaje inter- 
costal directo) proporciona un campo de visión amplio que 
lente el espacio pleural. Las 


permite visualizar de forma ex 
porciones más inferiores del espacio pleural pueden estudiarse 
de forma eficaz utilizando transductores de sector o disposi- 
ción convexa (3-5 MHz) dirigidos hacia arriba desde el ab- 


abdominal). El hí 


domen (abordaj do y el bazo propor- 


cionan ventanas ecográficas desde el abdomen hasta el tórax. 


Los transductores de sector pueden no ser adecuados para e 


tudiar el espacio pleural cuando se aplican directamente en el 


tórax (figura 17-1). El transductor de sector tiene una venta 


na estrecha en el campo cercano, y con frecuencia los arte- 


factos de campo cercano oscurecen el espacio pleural 


Espacio pleural normal 


Abordaje intercostal directo. El espacio pleural normal es 
fácil de identificar cuando se utilizan las costillas como re- 
ferencia ecográfica (figura 17-2). Con un transductor en 
disposición lineal orientado perpendicular a los espacios in- 
tercostales, las costillas se muestran como interfases ecóge- 
nas redondas con sombra acústica prominente, El músculo 
intercostal se visualiza entre las sombras de las costillas, Se 


observa la localización y profundidad de las costillas, y se de- 


dos subcutáncos y de los mús- 


terminan el espesor de los te 
culos de la pared torácica situados por encima. El espacio 
pleural se localiza a menos de 1 cm de la interfase costal. El 


A 


FIGURA 17-1. Transductor lineal frente al de sector. A. Un transductor de 3, 
en el espacio intercostal produce un aspecto confuso con artefactos de reverberación y escaso detalle anatómico. El espacio pleural se ve 
tos en la cercanía del campo de visión estrecho. B. Un transductor lincal de 5,0 MHz aplicado en el mismo espacio 

te en su superficie (flecha) que se 


MHz en sector aplicado directamente al tórax 


oscurecido por artef 
intercostal que muestra un pequeño derrame pleural (d). El pulmón lleno de aire produce un reflejo brilla 


mueve con la respiración 


A B 


FIGURA 17-2. Espacio pleural normal (abordaje intercostal directo). A. Las costillas (C) sirven de referencias ecográficas 
el espacio pleural. En esta imagen longitudinal con el transductor aplicado directamente a la pared del tórax, las costillas (C) aparecen 


para 
) se ve como una línea ecógena 


como interfases brillantes curvas que producen sombras acústicas densas (D). La superficie pulmonar (lech 
brillante que se mueve con la respiración, «el signo del deslizamiento». El pulmón lleno de aire cubierto de pleura visceral refleja casi toda la 
energía del haz de ultrasonidos. Los ecos vistos en la profundidad de la superficie pulmonar son artefactos de reverberación que carecen de 
información anatómica. Los espacios que hay entre las costillas están ocupados por músculo intercostal que permite la transmisión del sonido. 
La pleura parietal está localizada a alrededor de 1 cm de profundidad de la interfase costal ecógena. B. Una imagen con el transductor 
colocado dentro del espacio intercostal produce una visión sin interferencias de la superficie pulmonar (fecha) y del espacio pleural 
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Imagen: 


especular | 


A 


Imagen 
especular 


B 


FIGURA 17-3. Espacio pleural normal (abordaje abdominal). A. La imagen longitudinal a través del hígado muestra el 
diafragma (punta de flecha) como una línea ecógena brillante curvada, que puede verse mover con la respiración. Debido a que el pulmón 
que está por encima del diafragma está lleno de aire y a que el espacio pleural es normal, se muestra una imagen en espejo del hígado por 


encima del diafragma. La imagen en espejo reproduce las venas hepáticas (VH). B. La imagen longitudinal a tra 


del bazo muestra un 


aspecto de 5 líneas del diafragma (punta de flecha). El músculo del diafragma se ve como una línea hipoecoica fina entre dos líneas ecógenas 
que representan las cubiertas membranosas del diafragma. Debido a que el lóbulo inferior izquierdo del pulmón está lleno de aire y a que el 
espacio pleural izquierdo es normal, se produce una imagen en espejo detallada por encima del diafragma, que reproduce la línca hipoccoica 


de músculo del diafragma y sus cubiertas ecógenas y el bazo. La presencia de un artefacto de imagen en espejo en los estudios del tórax 


obtenidos con el abordaje abdominal es signo de un espacio pleural normal y de una base del pulmón normal llena de aire. 


pulmón lleno de aire, cubierto por la pleura visceral, es 
un reflector potente del haz de ultrasonidos, bloqueando la 
penetración del sonido hacia la profundidad del tórax y pro- 
duciendo una interfase lineal y brillante que se mueve con 
la respiración. El movimiento normal hacia delante y hacia 
atrás de la superficie normal con la respiración se denomi- 
na «signo del deslizamiento». La interfase lineal y brillan 
te de la superficie pulmonar es un marcador ecográfico de 
la pleura visceral. Normalmente hay una línea oscura y fina 
de líquido pleural que separa la pleura parietal de la vísce- 
ra. La pleura parietal aparece como una línea débilmente 
ecógena, menos marcada y a menudo oscurecida por arte- 
factos de reverberación. Su localización se infiere de su re- 
lación con las costillas y la pleura visceral. 

Abordaje abdominal. Cuando se visualiza desde el abdomen, 
el diafragma aparece como una línea ecógena gruesa, curva 
y brillante que se mueve con la respiración (figura 17-3). El 
diafragma normal tiene unos 5 mm de espesor y está cu- 
bierto por la pleura parietal en su lado torácico y por el pe- 
ritoneo en su lado abdominal. El músculo del diafragma 
suele mostrarse como una línea hipoecoica fina justo por 
encima del eco mucho más brillante de su superficie infe- 
rior, Cuando el pulmón situado por encima del diafragma 
está lleno de aire, la superficie curvada de la interfase dia 
fragma-pulmón actúa como un reflector especular (de tipo 
espejo). Por encima del diafragma se muestra una imagen 
en espejo de tipo artefacto del hígado o del bazo. La pre- 
sencia de esta imagen en espejo, aunque fácil de reconocer 


como un artefacto, debe verse como un signo definitivo de 
la presencia de pulmón lleno de aire y de la falta de líquido 
pleural por encima del diafragma. 


Líquido pleural 


Antes de embarcarse en un estudio de líquido pleural me- 
diante ecografía, debe revisarse la radiografía o TC del tó- 
rax más reciente del paciente. Debe observarse la localización 
de las lesiones pleurales para correlacionarlas con el estudio 
ecográfico. Entonces se podrán explorar con atención las 
áreas con sospecha de tabicación del líquido pleural o de 
engrosamiento pleural. 

Abordaje intercostal directo. Se pueden detectar incluso mí- 
nimas cantidades de líquido pleural utilizando un transduc- 
tor de disposición lineal y de alta resolución aplicado direc- 
tamente al tórax (figura 17-4). Los transductores de sector se 
pueden utilizar cuando los derrames pleurales son grandes 
para visualizar la parte profunda del tórax, pero el espacio 
pleural cerca del campo se ve mejor con transductores linea- 
les de frecuencia alta. La mayor parte de líquido pleural es re- 
lativamente anecoica y fácil de reconocer como un área eco- 
lúcida que separa la pleura parietal de la visceral”. La pleura 
parietal se identifica por su posición aproximadamente 1 cm 
por debajo de las costillas. La pleura visceral se identifica por 
el movimiento observado del pulmón al respirar el paciente. 
La cantidad de líquido pleural puede estimarse midiendo la 
distancia perpendicular máxima entre la superficie pulmonar 
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Músculo 


A 


FIGURA 17-4, Derrame pleural (abordaje intercostal 
directo). Imagen obtenida en un espacio intercostal mediante un 
transductor lineal que muestra un derrame pleural como un espacio 
anecoico entre la pleura parietal (punta de flecha) que cubre el 
músculo intercostal y la pleura visceral (flecha) que cubre la superficie 
pulmonar. Se observa que el pulmón se mueve con la respiración. 


SIGNOS ECOGRÁFICOS DE LÍQUIDO 
PLEURAL A TRAVÉS DE UNA VISIÓN 
INTERCOSTAL 


Líquido hipoecoico que separa las pleuras visceral y 
parietal 

Partículas ecógenas flotantes 

Tabiques móviles dentro del espacio pleural 

Pulmón móvil suspendido dentro de líquido 


y la pared del tórax”. El estudio se realiza con el paciente en 
posición en decúbito supino y con la respiración mantenida 
justo por encima 


en inspiración máxima. La medida se ha 
del nivel del diafragma. Una anchura de 20 mm tiene un vo- 
lumen medio de 380 ml + 130 ml. Una medida de 40 mm 
corresponden a un volumen medio de 1000 ml + 330 ml. 

Abordaje abdominal. Los derrames pleurales suelen de- 
tectarse durante las exploraciones ecográficas habituales del 
abdomen (figura 17-5). Debido a que el pulmón lleno de aire 
bloqueará la transmisión del sonido, normalmente no se vi- 
sualizan las costillas ni el interior del tórax óseo por encima 
del diafragma cuando se estudia desde el abdomen. La pre- 
sencia de líquido pleural permite la transmisión del sonido 
y la visualización de estas estructuras. La duplicación artifi- 
ciosa del diafragma no debe confundirse con la visualiza- 
ción del interior del tórax óseo. El interior del tórax óseo 
amente recta con las sombras de las 
oso del diafragma es 


forma una línea relar 
costillas, mientras que el reflejo arti 
curvado y no hay sombras costales. 


SIGNOS ECOGRÁFICOS DE LÍQUIDO 
PLEURAL A TRAVÉS DE UNA VISIÓN 
ABDOMINAL 


Líquido hipoecoico por encima del diafragma 

Interior del tórax visto a través de la acumulación 
de líquido 

Falta de imagen en espejo del hígado o del bazo 
por encima del diafragma 

Inversión del diafragma con derrames grandes 


SIGNOS DE LÍQUIDO PLEURAL 


Lesión pleural que cambia de forma con la respiración 

Ecodensidades que flotan y se mueven con la 
respiración (dentro de la lesión pleural) 

Presencia de tabiques dentro de la lesión pleural 
(que se mueven con la respiración) 

Signo del «líquido-color»: señal de Doppler color 
dentro del líquido pleural (durante la respiración 
con movimiento cardíaco) 


Líquido pleural frente a engrosamiento pleural. El líquido 
pleural complejo puede ser dificil de diferenciar del tejido só- 
lido en el espacio pleural cuando el líquido es ecógeno (véase 
figura 17-7). Por otra parte, el engrosamiento pleural o las ma- 
sas pleurales pueden ser hipoecoicas y difíciles de distinguir 
del líquido pleural. Las características ecográficas que indican 
que una lesión pleural es líquida y puede aspirarse son el lí- 
quido hipoecoico por encima del diafragma, el interior del tó- 
rax visto a través del líquido, la lesión pleural que cambia de 
forma con la respiración, las ecodensidades que flotan y se 
mueven con la respiración, la presencia de tabiques dentro de 
las lesiones pleurales y el signo del «color del líquido». En al- 
gunos casos, puede no ser posible la diferenciación ecográ 
y debe intentarse una toracentesis para aclarar el diagnóstico. 
Trasudado frente a exudado. Los derrames pleurales de 
tipo trasudado son prácticamente ultrafiltrados del plasma 
y se deben a un desequilibrio en las fuerzas homeostáticas que 
controlan el movimiento del líquido a través de las mem- 
branas pleurales. Se deben a un aumento de la presión hi- 
drostática capilar o a un descenso de la presión osmótica co- 
loidal. Las membranas pleurales suclen ser normales. Los 
derrames pleurales exudativos son ricos en proteínas y 
otros constituyentes de la sangre completa, lo que indica 
una enfermedad de las membranas pleurales y una ruptura 
de la integridad de los vasos sanguíneos pleurales. Los ma- 
yores exudados se deben a procesos inflamatorios y neoplá- 
sicos. Las causas frecuentes de derrames pleurales de tipo 
trasudado y exudado se listan en la tabla 17-1. 

El aspecto ecográfico del líquido pleural es útil para di- 
ferenciar los trasudados de los exudados (figura 17-6)". El lí- 
quido pleural que es anecoico (véase figura 17-4) suele ser 


fica, 
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FIGURA 17-5. Derrame pleural (abordaje abdominal). A. Se ve un derrame pleural derecho (d) como un espacio hipoecoico 


triangular por encima del diafragma (punta de flecha) en esta imagen lot 
ultrasonidos atraviese la porción inferior del rórax y produzca una im: 


vudinal. La presencia del derrame permite que el haz de 


n de su interior (flecha curvada). La pared del tórax se identifica por 


la presencia de sombras costales (fechas largas). B. Una imagen transversal muestra un derrame pleural hipoecoico (d) entre el diafragma 


(punta de flecha) y la pared del tórax (flecha curvada 


e O AK2K<áÁÑ 


TABLA 17-1. CAUSAS DE DERRAMES PLEURALES DE TIPO TRASUDADO Y EXUDADO 


Trasudados 


Exudados 


Aumento de la presión hidrostática 
Insuficiencia cardíaca congestiva 
Obstrucción de la vena cava superior 
Pericarditis constrictiva 

Reducción de la presión oncótica 
Cirrosis con ascitis 

Diálisis peritoneal 

Glomerulonefritis aguda 

Síndrome nefrótico 

Obstrucción de la vía urinaria 
Hipoalbuminemi 


Hidratación excesiva 
Hipotiroidismo 

Varios 

Catéter venoso mal colocado 


Infecciones 

Derrame paraneumónico 
Empiema 

Tuberculosis 

Hongos (Nocardia, actinomicosis) 
Neoplasias 

Metástasis pleural (pulmón, mama, estómago, ovario) 
Mesotelioma pleural 

Carcinoma broncógeno 

Linfoma 

Vascular 

Embolia pulmonar 
Enfermedades vasculares del colágeno 
Lupus eritematoso sistémico 
Artritis reumatoide 
Enfermedades abdominales 
Absceso subfrénico 

Pancreatitis 

Traumatismo 

Hemotórax 

Varios 

Derrame inducido por fármacos 


608 


A 


Parte Il / Ecografía abdominal, pélvica y torácica 
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FIGURA 17-6. Derrames pleurales exudativos causados por procesos inflamatorios. A. Los tabiques prominentes 
asociados a un derrame pleural paraneumónico son signos de un derrame exudativo. El diafragma (punta de flecha) está aplanado por el 


efecto de masa del gran derrame pleural. B. Un empiema produce partículas ecógenas en este gran derrame pleural. Este di 


de flecha) está también algo aplanado, 


tagma (punta 


o ——— == — 
TABLA 17-2. COMPARACIÓN ENTRE DERRAMES PLEURALES DE TIPO TRASUDADO Y EXUDADO 


Trasudado 


Exudado 


Signos clínicos 

Cociente proteínas líquido pleural/suero <0,5 

Cociente LDH líquido pleural/suero <0,6 

LDH líquido pleural <2/3 límite superior de LDH suero normal 


Signos ecográficos 


Líquido anecoico 


LDH, lactato deshidrogenasa. 


el líquido anecoico pue- 


un trasudado, aunque en ocasiones 
de resultar ser un exudado, El líquido que es ecógeno, con- 
tiene partículas lotando, tabiques? o hebras de fibrina, o se 
asocia a nódulos pleurales o a un engrosamiento pleural ma- 
yor de 3 mm, es un exudado"”. El diagnóstico definitivo se 
hace mediante toracentesis y análisis del líquido obtenido 
(tabla 17-2)" 

Derrame paraneumónico y empiema. Un derrame para- 
neumónico es un derrame pleural de tipo exudado asocia- 
do a una neumonía o un absceso pulmonar. La pleura visceral 
está inflamada y las células inflamatorias y el líquido se fu- 
gan al espacio pleural. La toracentesis contiene un líquido 
rico en proteínas y leucocitos pero sin bacterias. Alrededor del 


Cociente proteínas líquido pleural/suero >0,5 
Cociente LDH líquido pleural/suero >0,6 
LDH líquido pleural >2/3 límite superior de LDH suero normal 


Líquido anecoico 

Líquido ecógeno 
Ecodensidades flotantes 
Tabiques 

Hebras de fibrina 
Nódulos pleurales 

Pleura engrosada (>3 mm) 


40% de las neumonías bacterianas tiene un derrame para 
neumónico asociado. La presencia macroscópica de pus con 
bacterias u otros microorganismos infecciosos en el espacio 
pleural se denomina empiema. La mayoría de los empiemas 
se debe a una extensión de la infección de la neumonía. El 
traumatismo, la cirugía, la toracentesis, la ruptura esofágica 
y los abscesos subdiafragmáticos son otras de sus causas. 
Los derrames paraneumónicos y empiemas suclen pro- 
gresar hasta un estadio fibropurulento caracterizado por el 
depósito de fibrina en la pleura con formación de espacios con 
líquido y membranas limitantes. Estas membranas de fi- 
brina son fáciles de demostrar con la ecografía. El estadio de 
organización final produce una membrana sin elasticidad al- 
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rededor del pulmón llamada cáscara pleural. Las fístulas 
pleurocutáneas o broncopleurales pueden complicar aún más 
el proceso. Muchos de estos derrames complicados requieren 
un drenaje con catéter para su resolución aunque las bacte- 
rias no contaminen en realidad el espacio pleural. 


Engrosamiento pleural 


Engrosamiento pleural difuso. El engrosamiento difuso 
de la pleura sucle indicar una fibrosis pleural (Abrotórax, cás- 
cara pleural) o una neoplasia maligna pleural. La fibro- 
sis pleural difusa suele afectar a la pleura visceral, atrapan- 
ón de la ventilación. 


do el pulmón y provocando una restric 
Puede deberse a cualquier derrame pleural exudativo, un 
derrame relacionado con el amianto, un hemotórax o 
un empiema. Las metástasis pleurales pueden provocar un 
engrosamiento pleural lobulado y difuso o múltiples masas 
pleurales definidas. La calcificación asociada al engrosa- 
miento pleural difuso apuntan a la tuberculosis o el empie- 
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ma como causa. La ecografía muestra tejido pleural sólido, 
liso o lobulado que aleja el pulmón lleno de aire de la pa- 
red torácica (figura 17-7). El engrosamiento pleural es más 
claro cuando hay un derrame pleural. 

Placas pleurales. El engrosamiento pleural focal suele indicar 
fibrosis, que normalmente aparece por una inflamación. Las 
causas frecuentes de placas pleurales son la neumonía, la 


posición al amianto, el infarto pulmonas, el traumatismo, la 
pleurodesis química y la enfermedad pleural relacionada con 
fármacos. Las placas debidas a la exposición al amianto sue- 
len limitarse a la pleura parictal. La ecografía muestra pla- 
cas pleurales en forma de engrosamientos pleurales hipo- 
ecoicos, elípticos y lisos. Las placas pleurales viscerales 
se diferencian de las placas pleurales parietales por la ob- 
servación del signo de deslizamiento durante la respiración. 
Las placas pleurales calcificadas son irregulares, ecógenas y 
producen sombra acústica y un artefacto en cola de come- 
ta. Las placas pleurales calcificadas suelen asociarse a la ex- 
posición al amianto”. 


FIGURA 17-7. Engrosamiento pleural. A. Engrosamiento 
pleural (entre puntas de flecha) en un paciente con un fibrotórax que 
se parece mucho a un derrame pleural. Los ecos en la pleura 
engrosada no se movieron con la respiración. B. Una corteza de 
engrosamiento pleural (fechas curvas) engloba un derrame pleural 
ecógeno (d) en un paciente con un empiema. Se ve un pequeño 
volumen de ascitis (a) entre el hígado y el diafragma (punta de flecha) 
C. El engrosamiento pleural (flecha) recubre la pared torácica en un 
paciente con un linfoma y un derrame pleural (d), 
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FIGURA 17-8. Metástasis pleural. Merástasis de un 
melanoma maligno que produce una masa nodular (flechas 
ural y un derrame. 


curvas), un engrosamiento pl 


Masas pleurales 


Metástasis pleurales. En los pacientes mayores de 50 años, 
las metástasis están sólo detrás de la insuficiencia cardíaca 
congestiva como causa de derrame pleural. El derrame pleu- 
ral que acompaña a las neoplasias malignas puede deberse 
a!”: 1) la implantación de células malignas en la pleura, ha- 
bitualmente asociado al cáncer de pulmón, de mama y di- 
gestivo; 2) la obstrucción de los linfáticos pleurales o pul- 
monares, debido habitualmente a un linfoma y un cáncer de 
mama; 3) la obstrucción de las venas pulmonares, habitual- 
mente debido a un cáncer de pulmón; 4) células malignas 
que circulan libremente por el espacio pleural (cáncer de pul- 
món y de mama), y 5) la obstrucción del conducto torácico 
(habitualmente debido a un linfoma), lo que provoca un 
derrame quiloso. Las observaciones ecográficas que favorecen 
la malignidad como causa del derrame pleural son los nó- 
dulos sólidos en el espacio pleural (figura 17-8), el engrosa- 
miento pleural circunferencial, el engrosamiento pleural no- 


dular, el engrosamiento pleural >1 cm y el engrosamiento 
21415 


pleural que afecta a la pleura parietal mediastíni 
Tumores fibrosos localizados. Los tumores fibrosos loca 
lizados son raros y suelen encontrarse en pacientes asinto- 


data > . 
máticos!*!*, La mayoría (80%) surge de la pleura visceral. 


ricas u ovoides no cal- 


Aparecen como masas solitarias, e 


cificadas de 2-30 cm de tamaño”. 
Mesotelioma pleural. El mesotelioma maligno es un tu- 


oría 


mor pleural raro pero habitualmente mortal”. La may 
de los casos (80%) se acompaña de una exposición al amian- 
to. Las observaciones radiológicas (figura 17-19) son 1) el 
engrosamiento pleural difuso, a menudo nodular e irregu- 
lar (86%); 2) las calcificaciones en la pleura engrosada (20%); 
3) el derrame pleural (749), y 4) la masa pleural focal (25%). 
En la enfermedad avanzada hay una destrucción costal. Se 
puede utilizar la biopsia guiada por ecografía en la mayoría 
de los casos para confirmar el diagnóstico". 


SIGNOS ECOGRÁFICOS DE 
ENFERMEDAD MALIGNA 


Nódulos sólidos en el espacio pleural 

Engrosamiento pleural circunferencial 

Engrosamiento pleural nodular 

Engrosamiento pleural >1 cm 

Engrosamiento pleural que afecta a la pleura 
parietal mediastínica 


FIGURA 17-9. Tumor fibroso localizado de la 
pleura y mesotelioma. Un mesotelioma maligno muestra 
una masa pleural hipoecoica (M). Los tumores fibrosos benignos 
pueden mostrar un aspecto similar. 


Neumotórax 


El neumotórax es un diagnóstico que puede hacerse por eco- 
grafía prestando una atención cuidadosa al detalle (figu- 
ra 17-10)%!, La interfase entre la pleura visceral y el pul- 
món lleno de aire produce una línea ecógena brillante del 


reflejo de los ultrasonidos que se desplaza de forma carac- 
terística con el movimiento respiratorio. Por el contrario, el 
aire libre dentro del espacio pleural produce una línea ecó- 
gena brillante similar al reflejo del sonido que no se des- 
plaza con el movimiento respiratorio. La desaparición de 
una lesión pulmonar o pleural que se visualizaba antes du- 
rante una intervención guiada con la ecografía también in- 
dica la aparición de un neumotórax. Cuando hay aire y lí- 
quido en el espacio pleural, puede identificarse un nivel 
acrohídrico (figura 17-11)%. 


Procedimientos invasores en el espacio 
pleural 


La ecografía se ha convertido en el método radiológico de 
elección para guiar muchos procedimientos intervencionis- 
tas en el espacio pleural. 
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FIGURA 17-10. Neumotórax. Aire en el espacio pleural 
que produce una interfase lineal brillante (punza de flecha blanca) 
El reflejo completo de sonido en la interfase partes blandas-aire 
del neumotórax produce una serie de artefactos de reverberación 
(puntas de flecha negras) que reproduce la línea blanca del reflejo 
inicial. Estos artefactos de reverberación disminuyen de intensidad 
a medida que se repiten a niveles más profundos dentro de la 
imagen. El reflejo del pulmón lleno de aire produce un asp 
similar. La superficie pulmonar se mueve hacia delante y hacia 
atrás con la respiración (el signo del deslizamiento), mientras que 
cl reflejo de un neumotórax no se mueve con la respiración. 


xo 


Toracentesis diagnóstica. La guía ecográfica de la toracen- 
tesis diagnóstica debe realizarse siempre que una toracentesis 
con guía clínica no sea satisfactoria o se considere dificil. La 


an 


A 


guía ecográfica añade precisión y seguridad a la intervención”. 
La incidencia de neumotórax es del 18% en la toracentesis 
realizada con guía clínica y del 3% en la toracentesis realiza- 
da con guía ecográfica. El médico en primer lugar espera la 
radiografía o TC de tórax para determinar el tamaño y la lo- 
calización del líquido pleural. Después se estudia al paciente 
con ecografía para identificar la bolsa más grande y accesible 
del líquido pleural. Se determina la profundidad y localiza- 
ción del líquido y su relación con el pulmón. Se identifican 


y evitan estructuras vitales como el corazón y la aorta. Se es- 
coge una zona segura para la toracentesis en función de un 
estudio ecográfico diagnóstico cuidadoso. La punción real del 
espacio pleural puede entonces realizarse a ciegas siempre que 
el paciente no cambie de posición. En la toracentesis realiza- 
da en pacientes difíciles de mover, la aguja unida al trans- 
ductor es útil para dirigir su colocación precisa. La punción 
del espacio pleural bajo observación ecográfica continua no 
es posible en todos los casos debido a que el espacio pleural 
está muy cerca del transductor y a que es dificil seguir la agu- 
ja desde la superficie cutánea. La posición óptima del paciente 
para la toracentesis diagnóstica es sentado con los brazos apo- 
yados cómodamente sobre la mesa de la camilla. Pero si el pa- 
ciente es incapaz de sentarse, la intervención puede realizar- 


se con el paciente en decúbito lateral o en decúbito supino. 

La zona de punción se elige en el espacio intercostal de for- 
ma que la aguja atraviese la porción superior de la costilla y 
evite el haz neurovascular que transcurre por debajo de la su- 
perficie interior de la costilla. La zona de punción y el área que 
la rodea se limpian con una solución de povidona yodada. Se 
infiltra un anestésico local, una solución de lidocaína al 1%- 
2%, por vía subcutánea en la zona de punción. Para la mayo- 
ría de los aspirados diagnósticos es adecuada una aguja del ca- 
libre 22 unida a una jeringa de 12 ml. Resulta útil un caréter 


B 


FIGURA 17-11. Hidroneumotórax. Correlación entre el aspecto de un hidroneumotórax con múltiples niveles hidroaéreos (prenta 
de flecha) en una radiografía de tórax (A) y su aspecto en una imagen de ecografía (B) obtenida en un espacio intercostal. Las cavidades 


llenas de aire (puntas de flecha) producen interfases lineales brillantes, con arte 
G l pl i 
pleural (d). El pulmón lleno de aire está desplazado fuera de la pared torác 


facros de reverberación, con el líquido anecoico del derrame 
a por el líquido y el aire que hay en el espacio pleural 


612 Parte II / Ecografía abdominal, pélvica y torácica 


de «centesis» 5 Fr flexible con agujeros terminales bilaterales para 
la toracentesis de volúmenes grandes. Si se va hacer un estu- 
dio citológico, deben obtenerse al menos 100 ml de volumen. 
La aguja se dirige perpendicular a la pared del tórax para pun- 
cionar el espacio pleural. Se aplica una aspiración ligera mien- 
tras se hace avanzar la aguja hasta el líquido. Se suele sentir un 
«pop» característico cuando la aguja pincha la pleura parietal. 
Hay que tener cuidado de mantener la punta de la aguja en la 
profundidad medida de la superficie pulmonar, El líquido 
pleural aspirado se inspecciona y se anotan el color, la turbi- 
dez y el olor y se envía al laboratorio para una tinción de Gram, 
un cultivo bacteriano, un recuento celular, un estudio citoló- 
gico, un estudio bioquímico y cualquier estudio especial acon- 
sejado por el trastorno del paciente, 

En ocasiones el líquido pleural puede ser demasiado vis- 
coso para aspirarlo a través de una aguja del calibre 22. 
Cuando el diagnóstico ecográfico de derrame pleural es se- 
guro pero no puede extraerse el líquido, el médico debe pri- 
mero volver a explorar al paciente para determinar la loca- 
lización precisa de la aguja dentro del líquido y después 
intentarlo con agujas más grandes (calibre 18). 
Toracentesis terapéutica. Los derrames pleurales grandes 
pueden provocar dolor torácico, disnea o hipoxemia por una 
alteración del intercambio gaseoso. Estos síntomas pueden 
aliviarse drenando la mayor parte o todo el líquido pleural. Se 
puede utilizar la ecografía para optimizar la colocación del 
catéter del drenaje y evaluar si se ha extraído todo el líquido. 
Para minimizar las molestias del paciente y el riesgo de in- 
fectar el espacio pleural, es mejor un drenaje completo en una 
sola intervención que dejar un catéter colocado. Cuando hay 
un derrame pleural, el volumen de líquido extraído en una 
sola intervención no suele superar el litro. La extracción de 
cantidades grandes puede provocar las complicaciones del 
desplazamiento mediastínico agudo, como el edema pulmo- 
nar agudo, el shock y el síncope vasovagal. El drenaje tera- 
péutico se consigue con una extensión de la toracentesis diag- 
nóstica con la colocación de un catéter flexible dentro del 
espacio pleural para minimizar la posibilidad de producir trau- 
matismos en el pulmón. Especialmente útiles para esta in- 
tervención son los catéteres de toracentesis 5 Fr y de 15 cm 
de longitud, diseñados especialmente para esto con sus agu- 
jeros laterales, Se hace avanzar hasta el espacio pleural el en- 
samblaje aguja-catéter con una jeringa unida. Se aplica aspi- 
ración para asegurar una retirada fácil del líquido. Mientras 
se fija la aguja, el catéter se avanza sobre la aguja hacia el lí- 
quido pleural. Después la aguja se retira dejando sólo el ca- 
téter flexible dentro del espacio pleural. El catéter se conecta 
a una llave de tres pasos a la que se une una jeringa para la as- 
piración y una bolsa para recoger el líquido. Esta disposición 
consigue un sistema cerrado para hacer aspiraciones repeti- 
das, lo que limita la posibilidad de que se contamine el espa- 
cio pleural. Pueden unirse frascos de vacío de un litro al sis- 
tema para conseguir una aspiración continua en las toracentesis 
de grandes volúmenes. La ecografía se utiliza para evaluar el 
volumen y localización del líquido que resta. La posición del 
catéter puede modificarse para acceder al líquido que quede. 
Los espacios separados de líquido pueden extraerse median- 


te una punción adicional. Debe dejarse en su sitio un pe- 
queño volumen de líquido para que constituya una almoha- 
dilla entre las pleuras visceral y parietal. Los pacientes con de- 
rrames pleurales de origen neoplásico e infeccioso suelen tener 
la pleura inflamada, lo que produce dolor torácico con el mo- 
vimiento respiratorio si todo el líquido pleural se retira y las 
superficies inflamadas rozan entre sí. Cuando se consigue un 
drenaje adecuado, se retira el catéter. Se suelen obtener ra- 
diografías inmediatamente y cuatro horas después de la tora- 
centesis para detectar un posible neumotórax. 

Drenaje con catéter de los derrames pleurales. Numerosos 
estudios han demostrado las ventajas de colocar el catéter 
con guía de imagen frente a los catéteres colocados con ci- 
rugía para el drenaje del empiema y del derrame paraneu- 
mónico complicado. La colocación del catéter con guía eco- 
gráfica es más fácil, produce menos complicaciones y menos 
molestias para el paciente y tiene una mayor frecuencia de 
éxito. La colocación percutánea del catéter guiada con prue- 
bas de imagen es útil para tratar el empiema en el 72%-92% 
de los casos, mientras que la frecuencia de éxito descrita con 
los tubos colocados con cirugía es del 35%-80%. 

La ecografía se utiliza para identificar la zona con más lí- 
quido con el fin de colocar allí el catéter. La punción direc- 
ta de la cavidad pleural utilizando el método del trócar es 
más fácil y rápida que utilizar una técnica de cable guía e 
intercambio de catéter. Es necesario un catéter relativamente 
rígido para que quede retenido dentro del espacio pleu- 
ral porque el movimiento continuo de la respiración tirará 
del catéter, lo que provocará que se doble y no drene”. 
Disponemos de varios sistemas de catéteres diseñados para 
el drenaje del empiema en tamaños de 10-14 Fr. 

Para introducir el catéter, la zona de punción se infiltra 
con un anestésico local y se hace una pequeña muesca en la 
piel con un bisturí. Se hace avanzar el ensamblaje caréter- 
cánula-trócar directamente hacia el espacio pleural. El tró- 
car se retira y se intenta aspirar líquido. Si no se aspira el lí- 
quido, se ajusta la posición del catéter con guía ecográfica 
hasta que se aspire líquido. La cánula se dirige hacia abajo 
y se mantiene firmemente en su lugar mientras el catéter se 
avanza hacia la porción más en declive del espacio pleural. 
La cánula se retira y el catéter se une a una llave de tres pa- 
sos y una bolsa de drenaje. Se realiza la aspiración hasta que 
el estudio ecográfico confirme que se ha eliminado casi todo 
el líquido. Después se irriga la cavidad pleural varias veces 
con una solución salina estéril para eliminar las partículas. 
El catéter se sutura a la piel y se conecta a un sistema de dre- 
naje pleural estándar con sellado bajo el agua. El catéter se 
coloca en aspiración negativa continua (-20 cm de presión 
de agua) y se monitoriza el volumen de líquido drenado. 
Cuando se obtiene menos de 10 ml de líquido del espacio 
pleural en 24 horas, el catéter puede extraerse. 

La formación de espacios dentro del espacio pleural pue- 
de evitarse mediante un drenaje completo con catéter del 
líquido pleural. La instilación alrededor del catéter de uro- 
cinasa o estreptocinasa se ha mostrado útil para lisar mem- 
branas de fibrina y facilitar el drenaje”. Debe sospecharse 
una fistula broncopleural cuando persistan aire y líquido en 
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el espacio pleural. Se pueden inyectar contrastes yodados 
en el espacio pleural para realizar una sinografía con con- 
traste y demostrar esta complicación. 

Esclerosis del espacio pleural. Los derrames pleurales ma- 
lignos son una causa frecuente de disnea progresiva incapa- 
citante, tos y dolor torácico. El tratamiento se dirige a ali- 
viar los síntomas, porque la mayoría de los derrames pleurales 
malignos no son curables. La toracentesis simple y el drenaje 
con tubo de tórax pueden aliviar temporalmente, pero casi 
todos los derrames malignos recidivan en menos de 1 mes. 
Se utiliza la pleurodesis química para inducir la adherencia 
de las pleuras parietal y visceral y evitar la acumulación de 
líquido y aire en el espacio pleural. Se han utilizado varias 
sustancias con un éxito variable (60%-80%). 

La guía ecográfica se utiliza para asegurar una colocación 
precisa del catéter para la toracentesis y de la instilación de 
sustancias químicas, para evaluar la idoneidad del drenaje y 
la reacumulación de líquido y para identificar acumulacio- 
nes de líquido en varias cavidades. Se realiza una toracente- 
sis terapéutica con un catéter pequeño para eliminar todo el 
líquido pleural. Se inyectan sustancias de escleroterapia en 
el espacio pleural, y se pide al paciente que ruede sobre sí mis- 
mo tres o cuatro veces para cubrir el espacio pleural. Se pin- 
za el catéter de tórax durante 24 horas. Se instruye al pa- 
ciente a que cambie de posición con frecuencia para diseminar 
la sustancia sobre todas las superficies pleurales. La ecogra- 
fía se utiliza para comprobar si se vuelve a acumular líqui- 
do a las 24 horas. Si no hay líquido, el catéter se retira. Si 
se ha reacumulado el líquido, se puede repetir la esclerote- 
rapia. Las sustancias de escleroterapia actuales son la sus- 
pensión de talco estéril (2-10 g en 50 ml de solución salina 
estéril)?*, doxiciclina en dosis repetidas de 500 mg y mino- 
ciclina (dosis de 300 mg)”. 

Biopsia pleural. Las masas pleurales y las áreas focales de en- 
grosamiento pleural están con frecuencia ocultas a la fluo- 
roscopia por el líquido pleural acompañante”. La ecografía 
puede demostrar estas lesiones y guiar la colocación de agu- 
jas para la biopsia. Las masas pleurales y la pleura engrosa- 
da suelen biopsiarse utilizando agujas de biopsia estándar 
para un estudio histológico o citológico”. La pleura de gro- 
sor normal en áreas de derrame pleural tabicado puede biop- 
siarse utilizando una aguja de biopsia pleural de bisel in- 
verso”, 

Complicaciones de los procedimientos invasores pleu- 
rales. Las complicaciones de los procedimientos invasores en 
el espacio pleural son el neumotórax, el hemotórax por la- 
ceración de una arteria o vena intercostal, la reacción vaso- 
vagal, la infección de espacio pleural y la colocación inade- 
cuada de la aguja o catéter en el pulmón, el hígado, el bazo 
o el riñón. La extracción de grandes cantidades de líquido 
(más de un litro) puede provocar un edema pulmonar por 
reexpansión. 

El neumotórax es la complicación más frecuente de los 
procedimientos invasores del tórax. La frecuencia de neu- 
motórax alcanza el 9% de los procedimientos invasores del 
espacio pleural. La mayoría de los neumotórax son peque- 
ños, autolimitados y producen mínimos síntomas. Algunos 


provocan una pérdida progresiva del volumen pulmonar, 
que causa dificultad respiratoria o incluso fracaso respira- 
torio en los pacientes con una enfermedad pulmonar sub- 
yacente. El médico que realiza una intervención invasora en 
el tórax debe estar familiarizado con la colocación de caté- 
teres para el tratamiento del neumotórax. 


PARÉNQUIMA PULMONAR 


Aspecto ecográfico normal 


El pulmón lleno de aire, cubierto por la pleura visceral, 
produce una interfase muy reflexiva que bloquea la trans- 
misión de ultrasonidos en el tórax (véanse figuras 17-2 y 
17-3). La imagen ecográfica mostrará un patrón de ecos bri- 
llantes debido a artefactos de reverberación acústicos. 
Estos ecos suelen ser intensos pero sin forma, y disminuyen 
su intensidad al aumentar la distancia al transductor. Pero 
cuando el haz de ultrasonidos se dirige perpendicular a la 
interfase pleura-visceral-pulmón, la superficie lineal brillante 
del pulmón lleno de aire se duplicará repetidamente en las 
imágenes como una serie de líneas brillantes a intervalos fi- 
jos. La fuerza de este patrón de reverberación también dis- 
minuye al aumentar la distancia al transductor. La superfi- 
cie pulmonar normal se identifica por su movimiento, que 
se desliza hacia delante y hacia atrás con la inspiración y la 
espiración, el signo de deslizamiento. Las irregularidades 
en la superficie del pulmón pueden provocar artefactos en 
cola de cometa transitorios que emanan de la superficie 
pulmonar”. Aunque estos artefactos pueden ser prominentes 
y confundir la imagen ccográfica, deben esperarse y deben 
reconocerse como indicadores de un pulmón lleno de aire, 


Consolidación 


Con la consolidación, los espacios aéreos del pulmón se lle- 
nan de líquido y células inflamatorias. El pulmón aireado 
muy reflexivo se convierte en una masa sólida, densa y firme 
con una buena transmisión del sonido (figura 17-12). El pul- 
món consolidado es hipoecoico comparado con el pulmón 
aireado y muy reflexivo, y debido a su elevado contenido hí- 
drico suele ser hipoecoico cuando se compara con el hígado 
y el bazo. El pulmón consolidado suele tener forma de cuña”. 
El aire dentro de los bronquios rodeados por el pulmón con- 
solidado produce ecos ramificados lineales muy reflexivos 
que pueden reconocerse como broncogramas aéreos eco- 
gráficos”. Los alvéolos aireados rodeados de pulmón con- 
solidado producen ecos globulares muy reflexivos que pue- 
den reconocerse como alveologramas aéreos ecográficos. 
Los ecos de amplitud alta producidos por el aire atrapado 
pueden provocar sombras acústicas y artefactos de reverbe- 
ración. Los bronquios llenos de líquido producen múltiples 
estructuras tubulares anecoicas y ramificadas dentro del pul- 
món consolidado que pueden conocerse como broncogra- 
mas ecográficos de líquido”. Los vasos pulmonares también 


pueden reconocerse como estructuras tubulares ramificadas. 
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Los vasos pueden diferenciarse de los bronquios observan- 
do su pulsación, siguiendo su origen hasta la arteria pulmo- 
nar y con el uso del Doppler o el flujo color. La identifica- 
ción de los broncogramas aéreos ecográficos, los alveologramas 
los broncogramas líquidos y los vasos pulmonares 

as pa- 


renquimatosas y de las lesiones pleurales. La ecografía tam- 


aéreos 


a diferenciar el pulmón consolidado de las ma 


bién es útil para diferenciar la neumonía sola de la neumo- 
nía con derrame pleural o empiema. 


Atelectasias 


rte del 


Las atelectasias se refieren a la falta de aire en todo o pa 
pulmón con un colapso asociado de los alvéolos, lo que pro- 
voca una pérdida de volumen pulmonar y un hacinamiento 
de los vasos sanguíneos pulmonares. La atelectasia se debe a 
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Hígado... 


FIGURA 17-12. Consolidación. A. El lóbulo inferior derecho 
del pulmón está cubierto por una masa sólida (consolidada) con un 
llenado de los espacios aéreos con material purulento en este paciente 
con neumonía. El diafragma (punta de flecha) separa el pulmón 
consolidado y el hígado. B. Una imagen de la parte inferior del tórax, 
tomada desde un abordaje abdominal a través del hígado, revela una 
neumonía no sospechada en el lóbulo inferior derecho en un 
paciente que debutó con dolor en el hipocondrio derecho. El 
diafragma (punsa de flecha) separa el hígado del pulmón consolidado 
casi isoecoico. Se ven broncografías aéreas ecográficas (flecha larga) en 
forma de ecos lineales ramificados brillantes. C. La consolidación del 
pulmón izquierdo en un niño prematuro con enfermedad de las 
membranas hialinas permite que el sonido atraviese el pulmón y 
produzca una imagen de la pared torácica con sombras costales 
(flecha). Se ve un pequeño derrame pleural (d) como una banda 
anecoica por encima del diafragma (punta de flecha). 


SIGNOS ECOGRÁFICOS 
DE CONSOLIDACIÓN 


Solidificación del tejido pulmonar que permite la 
transmisión del sonido 

Pulmón en forma de cuña homogéneo e hipoecoico 

Mala definición a nivel central allí donde la 
consolidación se funde con el pulmón lleno de aire 

Delimitación clara a nivel periférico, definido por las 
superficies pleurales 

Broncografías aéreas ecográficas 

Broncografías líquidas ecográficas 

Alveolografías aéreas ecográficas 

Visualización intraparenquimatosa de arterias y 
venas pulmonares 

Movimiento adecuado con la respiración 
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la obstrucción de los bronquios subsidiarios o a la presión 
sobre el pulmón producida por una masa presente en el es- 
pacio pleural. La atelectasia reflexiva siempre acompaña al 
derrame pleural. El líquido en el espacio pleural rompe las fuer 

zas adhesivas normales que mantienen el pulmón abierto y 
lo adhieren a la pleura parietal que recubre el tórax. El teji- 
do elástico en el pulmón colapsa el pulmón. El pulmón ate- 
lectásico aparece como una densidad en forma de cuña que 
se mueve a través del líquido pleural de acuerdo con la res- 
piración del paciente” (figura 17-13). La ecogenicidad del 
pulmón colapsado suele ser mayor que la del pulmón con- 
solidado por el menor contenido hídrico. Puede verse un ha- 
cinamiento de los bronquios llenos de líquido y de los vasos 
sanguíneos dentro de la porción colapsada del pulmón. No 
suele haber broncogramas aéreos ecográficos cuando la obs- 
trucción bronquial es la causa de la atelectasia. 


FIGURA 17-13. Atelectasias. A. Pulmón colapsado y 
comprimido (P) suspendido en un gran derrame pleural 
anecoico (d). El pulmón se balancea suavemente hacia delante y atrás 


con el mor 


niento respiratorio. El ligamento pulmonar inferior 
flecha curvada) se 


torácica descendente 


flecha abi 

visualizan bien. B. La forma característica en hoz del pulmón 

lo (P) es evidente en un gran derrame pleural (d). La 

ficie del pulmón colapsado está muy definida por su cubierta de 
l tórax derecho 


cola 
super 
pleura visceral. C. Una imagen intercostal posterior d 


en un paciente con un derrame pleural enorme (d) mu 


tra un 


rde del 


colapso toral del pulmón derecho (P). Son evidentes el bi 
y el lóbulo medio derecho 


lóbulo inferior derecho (punta de flec 
flecha). La presencia de partículas dentro del derrame indica que es 


un exudado. 


OBSERVACIONES ECOGRÁFICAS 
EN LAS ATELECTASIAS 


Pulmón ecógeno con forma de cuña 

Bordes claros definidos por la pleura visceral 

Reducción de volumen del pulmón afectado 

Hacinamiento de los bronquios y los vasos 
sanguíneos pulmonares 

Broncografías líquidas ecográficas 

Falta de broncografías aéreas ecográficas con la 
obstrucción bronquial 

Movimiento adecuado del pulmón afectado con la 
respiración 
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FIGURA 17-14. Masa pulmonar periférica. A. Un carcinoma pulmonar periférico (C) aparece como una masa hipoccoica 
rodeada de pulmón ecógeno lleno de aire (puntas de flecha blancas). Una sombra costal (fecha negra) oscurece parcialmente el tumor. El 
tumor que sobresale por la superficie pleural (Jecha blanca curva) es hipoecoico y carece del reflejo brillante característico de la superficic del 
pulmón aireado. Esta masa se biopsió utilizando guía ecográfica. En la imagen se muestran los marcadores (flecha blanca recta) del sistema 
de guía de la aguja. La guía ecográfica permite una dirección precisa de la aguja en el interior del tumor mientras se evita el pulmón aireado 
y se disminuye mucho el riesgo de neumotórax, B. TC de confirmación. La TC muestra el tumor (T) parcialmente rodeado de pulmón 


aireado. Es evidente un pequeño derrame pleural (d). 


Tumores pulmonares 


Los tumores pulmonares que sobresalen en la superficie 
pleural aparecen como masas hipoecoicas rodeadas parcial- 
14). Los 


mente de pulmón aireado muy reflexivo (figura 1 
márgenes profundos del tumor están a menudo bien defi- 
nidos, comparado con el margen profundo mal definido 
que se ve en la consolidación. Los tumores resaltan compa- 
rados con el pulmón lleno de aire que les rodea. El eco li- 
neal del reflejo de superficie producido por la interfase en- 
tre la pleura visceral y el pulmón lleno de líquido falta cuando 
el tumor sobresale en la pleura visceral. También hay re- 
o en la profundidad de la lesión porque el tu- 
mor es mejor transmisor del sonido que el pulmón aireado. 


fuerzo de 


as lesiones menores de 5 cm suelen ser hipoecoicas com- 
paradas con el pulmón aireado, mientras que las lesiones 
mayores de 5 cm pueden ser isoecoicas comparadas con el 
pulmón aireado. La mayor ecogenicidad de las lesiones gran- 
des puede deberse a hemorragias o necrosis internas**. Las 
lesiones cavitadas tienen paredes hiperecoicas irregulares con 
áreas ecolúcidas centrales. Es fácil demostrar focos de calci- 
ficación dentro de las masas pulmonares mediante la ecografía 
en forma de focos ecógenos brillantes con sombra acústica. 
La ecografía puede ayudar a definir la extensión tumoral 
a la pleura y las estructuras adyacentes observando la obli- 
teración del eco de la superficie pleural y la falta de movi- 
miento o deslizamiento del tumor con la respiración”. 
Los tumores pulmonares que se localizan a nivel central 
cerca del hilio pulmonar pueden visualizarse mediante eco- 
grafía cuando se acompañan de una consolidación de la por- 
ción periférica del pulmón (figura 17-15)". Cuando el tu- 


SIGNOS ECOGRÁFICOS DE TUMORES 
PULMONARES 


A 


Masa hipoecoica dentro de pulmón aireado ecógeno 

Falta de eco de reflejo lineal de la superficie del 
pulmón 

Margen profundo relativamente bien definido 

Falta de bordes reducidos progresivamente 

Falta de broncografías aéreas ecográficas 

Masa dentro de pulmón consolidado hipoecoico 

Fijación de tumor periférico durante la respiración 
(lo que indica una invasión tumoral de la pared 
torácica) 


mor pulmonar obstruye las vías respiratorias, el tumor se 
visualiza como una masa en la porción superior del área 
criangular de consolidación resultante. Los tumores rodea- 
dos de pulmón consolidado aparecen como una masa den- 
tro del pulmón hipoecoico llena de líquido 


Absceso pulmonar 


Un absceso pulmonar es un proceso supurativo localizado 
caracterizado por una necrosis del tejido pulmonar. Los abs- 
cesos pulmonares primarios se deben a la aspiración, la 
neumonía necrotizante, los émbolos sépticos o una com- 
plicación de una enfermedad pulmonar crónica. Estos abs- 
cesos son susceptibles de cura con catéteres de drenaje co- 
locados por vía percutánea. Los abscesos pulmonares 
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FIGURA 17-15. Tumores pulmonares con cavitación. 
Un gran carcinoma epidermoide del pulmón aparece como una 
masa hipoecoica (puntas de flecha) rodeada de pulmón ecógeno. La 
necrosis central (flecha) es una observación frecuente en el 
carcinoma epidermoide. 


OBSERVACIONES ECOGRÁFICAS DE 
LOS ABSCESOS DEL PULMÓN 


Paredes ecógenas, gruesas e irregulares 
Cavidad central hipoecoica 

Ecos aéreos dentro de la cavidad central 
Nivel hidroaéreo dentro de la cavidad central 


secundarios causados por el carcinoma pulmonar, el se- 
cuestro pulmonar, el quiste pulmonar o la fístula broncoe- 
sofágica suelen requerir una intervención quirúrgica. Los abs- 
cesos pulmonares tienen paredes gruesas irregulares con restos 
ecógenos de aire dentro del líquido interno (figura 17-16)”. 

Diferenciar un absceso pulmonar de un empiema es con 
frecuencia un desafío radiológico. Los empiemas se limitan al 
espacio pleural y tienden a tener paredes lisas de espesor uni- 
forme. El parénquima pulmonar está comprimido y desplazado. 
Los abscesos pulmonares destruyen el parénquima pulmonar, 
se asocian a áreas vecinas de consolidación pulmonar y tienen 


paredes irregulares de espesor variable. En la ecografía en di- 
recto, un absceso pulmonar demuestra una expansión de toda 
su circunferencia con la inspiración. En el empiema, sólo la 
pared interna, la pleura visceral, se moverá con la inspiración. 


Secuestro pulmonar 


Los secuestros pulmonares son anomalías congénitas infre- 
cuentes que constan de tejido pulmonar no funcionante que 
no se comunica con el árbol traqueobronquial. La mayoría 
de estas masas aparece en las bases pulmonares donde pue- 
den evaluarse con ecografía (figura 17-17). El diagnóstico se 


OBSERVACIONES ECOGRÁFICAS 
DEL SECUESTRO PULMONAR 


e 


Masa sólida homogénea en la porción inferior del 
hemitórax 

Quistes llenos de líquido presentes en ocasiones 

No se identifica ningún bronquio 

Arteria tributaria identificada que surge de la aorta 
(observación clave) 

Vena de drenaje a venas sistémicas en el secuestro 
extralobar 

Vena de drenaje a venas pulmonares en el secuestro 
intralobar 

El aire dentro del secuestro oscurecerá la 
visualización ecográfica 


hace demostrando el riego sanguíneo arterial sistémico 
del tejido pulmonar secuestrado**. La ecografía puede de- 
mostrar la arteria sistémica responsable en la mayoría de los 
casos”. Los secuestros intralobares están contenidos den- 
tro de la pleura visceral y tienen drenaje venoso a través de 
las venas pulmonares. Los secuestros extralobares están cu- 
biertos por su propia pleura y tienen drenaje venoso a trá- 
vés de las venas sistémicas. 


Procedimientos invasores 
en el parénquima pulmonar 


Biopsia de la masa pulmonar. La ecografía ofrece varias ven- 
tajas sobre la TC o la radioscopia en la guía de una biopsia 
transtorácica percutánea de lesiones pulmonares (véase figu- 
ra 17-14)%*", La biopsia guiada por ecografía es rápida, có- 
moda y segura. Las biopsias se pueden realizar en general más 
rápidamente porque la prueba en directo permite una visua- 
lización dinámica de las lesiones pulmonares que se mueven 
con la respiración. Los vasos sanguíneos en la pared torácica 
y el pulmón pueden visualizarse con ecografía en Doppler 
color en tiempo real. Debido a que la ecografía puede vi- 
sualizar el pulmón aireado adyacente a los nódulos pulmo- 
nares con base en la pleura mejor que la radioscopia y a que 
la visualización continua de la punta de la aguja es más fácil 
que con la TC, el pulmón aireado puede evitarse con más 
precisión. La incidencia de neumotórax por la biopsia de nó- 
dulos con base en la pleura es del 2% con guía ecográfica, 
comparada con un 10%-15% con guía de TC o radioscópi- 
ca. La guía ecográfica, con TC y radioscópica tienen una sen- 
sibilidad entre el 90%-97% publicada en el diagnóstico de 
cáncer de pulmón, La ecografía es particularmente útil para 
guiar la biopsia de tumores pulmonares periféricos oscureci- 
dos por derrames pleurales. La limitación obvia del uso de la 
ecografía es que la lesión diana debe visualizarse con la eco- 
grafía. Una parte de la lesión debe extenderse a la superficie 
pleural para permitir su visualización ecográfica. Las lesiones 
completamente rodeadas de pulmón llenas de aire no son 
adecuadas para una biopsia con guía ecográfic 
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La inspección preliminar de la radiografía de tórax es 


esencial para planificar el abordaje de una biopsia guiada 
por ecografía. La mayoría de las lesiones pulmonares pue- 
de visualizarse y biopsiarse a través del espacio intercostal. 
Las lesiones en el vértice pulmonar pueden abordarse por 
encima o debajo de la clavícula. Las lesiones en el diafrag- 


ma pueden visualizarse y biopsiarse utilizando un ángulo 


superior a través del hígado. Una vez que se visualiza la le- 
sión, se determina el trayecto seguro de la aguja. La entra- 
da de la aguja en la lesión se realiza bien a mano o utilizan- 
do un soporte de guía para la aguja unido al transductor. Se 
pide al paciente que mantenga la respiración mientras se hace 
la lesión. El paciente puede volver a 


avanzar la aguja hac 
reanudar la respiración mientras se permite a la aguja osci- 
lar libremente. Se pide de nuevo al paciente que detenga la 
respiración mientras se toma la biopsia. Las muestras de as- 
piración con aguja fina (AAF) se entregan al citoparólogo 
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FIGURA 17-16. Absceso pulmonar. A. La imagen ecográfica 
intercostal muestra un absceso pulmonar (Ab) como una masa quística 
hipoecoica con restos internos ecógenos que se vio cómo variaban de 
localización con el cambio de posición del paciente. El pulmón 
adyacente (Pu) muestra una consolidación densa. El pulmón aireado 
produce un reflejo brillante (punta de flecha). B. La TC 
correspondiente muestra el absceso (Ab) y el pulmón consolidado (Pu) 


para un estudio inmediato de su idoneidad. Las biopsias se 
repiten hasta que se obriene tejido diagnóstico. Las biopsias 
con aguja cortante, de hasta calibre 14 para el estudio his- 
tológico, son una opción segura adicional **, La presencia 
de un citoparólogo en la sala de biopsia es esencial para ma- 
ximizar el rendimiento diagnóstico de la AAF mientras se mi- 
nimiza el número de pasos de la aguja. Se pueden estudiar 
muestras de biopsia del núcleo para un estudio histológico 


a partir de lesiones grandes. 
Drenaje con catéter del absceso pulmonar. La mayoría 
de los abscesos pulmonares se tratan con éxito con antibió- 
ticos y drenaje interno broncoscópico. Los fracasos tera- 
péuticos se consideran candidatos para la lobectomía. El 
drenaje externo con catéter se utilizó con éxito antes de la 
disponibilidad de antibióticos y se ha reafirmado como un 
método terapéutico satisfactorio con una frecuencia baja de 


complicaciones. Se puede urilizar la guía ecográfica para co- 
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A 


FIGURA 17-17. Secuestro pulmonar. A. La ecografía revela una masa sólida homogénea que representa un secuestro pulmonar. 


Una arteria sist 
(puntas de flecha) que surgen de la aorta (a) para irrigar la masa. 


locar de forma directa y precisa un tubo quirúrgico de cali- 
bre grande o colocar un catéter de «radiología» más peque- 
ño. La técnica de colocación del catéter es la misma que la 
utilizada para el drenaje del empiema 

Complicaciones de los procedimientos invasores en el pa- 
rénquima pulmonar, Las complicaciones más frecuentes de 
la biopsia pulmonar son el neumotórax y la hemorragia leve. 
La importancia del neumotórax es mayor en los pacientes con 
una alteración grave de la función pulmonar. El riesgo de he- 
morragia aumenta en los pacientes con coagulopatía. 
Complicaciones raras son la hemorragia importante, la em- 
bolia aérea y la siembra neoplásica en el trayecto de la aguja. 


MEDIASTINO 


Debido a que el mediastino está rodeado de hueso que hace 
sombra y de pulmón reflexivo, constituye un desafío para 


la evaluación ecográfica. Pero prestando una atención cui- 
dadosa a la técnica y a la colocación del paciente, se pue- 
den estudiar con eficacia la mayoría de las áreas del me- 
diastino. La ecografía es mejor para estudiar el mediastino 
superior y anterior y lo es menos para el mediastino poste- 
rior y la región paravertebral'%, Cuando se detectan anoma- 
lías se puede utilizar la guía ecográfica para biopsiarlas. La 
capacidad de visualizar la aguja continuamente a medida 


que discurre hasta la lesión es una ventaja significativa por- 
que este área es muy rica en estructuras vasculares impor- 
tantes. Un conocimiento detallado de la anatomía tridi- 
mensional de mediastino es muy importante porque los 
no 


planos de exploración ecográficos suelen ser oblicuos y 
se relacionan fácilmente con los planos ortogonales están- 
dar de la tomografía computarizada ni de la resonancia 
magnética. 


mica (punta de flecha) que surge de la aorta (a) irriga la masa pulmonar. B. La arteriografía muestra dos arte 


as sistémicas 


Aspecto ecográfico normal 


El mediastino superior es accesible al estudio ecográfico me- 
diante el uso de un abordaje supraesternal (figura 17-18). 
Alos pacientes se les estudia en decúbito supino con una al- 
mohada bajo los hombros y con el cuello extendido. El trans- 
ductor se coloca en la base del cuello y se angula en dirección 
caudal por debajo del manubrio. Se pueden obrener planos 
de imagen sagiral oblicuo y coronal. Se exploran las venas in- 
nominadas y las arterias carótida común, braquiocefálica y 
subclavia. Cada vaso se identifica por su localización y carac- 
rerísticas Doppler. Los vasos tortuosos, que producen un es- 
trechamiento anormal de mediastino en la radiografía de tó- 
rax, son fáciles de reconocer. Las masas mediastínicas se 
localizan y caracterizan con precisión como sólidas, quísticas, 
vasculares o calcificadas. Se puede definir con precisión la re- 
cas y vasculares. 


lación entre las masas y las estructuras cardía 
El estudio paraesternal del mediastino es más fácil 
lo con el paciente en decúbito lateral'“, La gravedad 
ta la ventana ecográfica al desplazar el mediastino hacia aba- 
jo. La aorta ascendente, el mediastino anterior y la región 
subcarinal se visualizan mejor desde un abordaje paraester- 
nal derecho con el paciente tumbado sobre el lado derecho. 
El tronco pulmonar y el lado derecho del mediastino anterior 
se visualizan mejor con un abordaje paraesternal izquierdo 
(figura 17-19) con el paciente en decúbito lateral izquierdo. 
Las masas posteriores grandes pueden visualizarse desde 
un abordaje paravertebral posterior. Las lesiones cercanas 
al diafragma se evalúan desde el abdomen a través del híga- 
do o del bazo. Las masas grandes desplazan el pulmón y 
pueden visualizarse a través de los espacios intercostales. 
El timo (véase figura 16-19) es una estructura mediastí- 
nica anterior normal prominente en niños de hasta 8 años 
de edad”**. El timo tiene dos lóbulos bien definidos con for- 
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A B 


FIGURA 17-18, La porción superior del mediastino, abordaje supraesternal. A. Una visión supraesternal de la 
porción superior derecha del mediastino que muestra la arteria subclavia derecha (ASC) y la arteria carótida común derecha (ACC) justo 
lateral a la tráquea (TR). Esta imagen está tomada justo por encima de la bifurcación de la arteria braquiocefálica. B. Una visión 

sternal de la porción superior izquierda del mediastino que muestra la vena yugular interna izquierda (VYI) en su unión con la vena 
izquierda (VSC). También se visualizan la arteri (ACC) y la arteria subclavia izquierda (ASC). La 
ación de los vasos sanguíneos se hace por la posición anatómica y se confirma con las características en el Doppler. 


supr: 
subclav 
identi 


carótida común izquierda 


B 


FIGURA 17-19. La porción anterior del mediastino, abordaje paraesternal izquierdo. A. Estudio transversal 


rente (T) en un paciente de 2 años 


obtenido en un espacio intercostal desde un abordaje paraesternal izquierdo que revela un timo p. 
También se ven la aorta ascendente (AO), la arteria pulmonar principal (AP) y la arteria pulmonar derecha (APD). B. El estudio 
3 .en de la arteria subclavia izquierda (ASC). El timo (1) 


longitudinal en la misma posición que en A muestra el ca 


sirve como sombra ec fica excelente. 
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A 


FIGURA 17-20. Linfoma mediastínico. A. El linfoma en la porción anterior del mediastino hace coalescer los ganglios linfáticos 


af 


la aorta (Ao). La biopsia nuclear con aguja utilizando guía ecográfica confirmó el diagnóstico de linfoma. 


ma triangular con una ecogenicidad homogénea ligeramente 
menor que la de la glándula tiroides”. La glándula normal 
está muy cerca de los vasos mediastínicos y puede rodear 
completamente la vena innominada izquierda. En lactantes 
menores de 2 años, el timo normal se extiende desde la en- 
trada torácica hasta la base del corazón. Desde los 2 a los 
8 años, el timo continúa siendo una referencia ecográfica 
destacada cuando se estudia el mediastino, aunque sea me- 
nos obvio en las radiografías de tórax. La sustitución grasa 
progresiva hace que el timo se funda con la grasa mediastí- 
nica y se haga invisible para la ecografía en los niños mayo- 
res y en los adultos. La visualización ecográfica del timo en 
un adulto indica una enfermedad neoplásica. 


Linfadenopatía 


Debido a que los ganglios linfáticos mediastínicos norma- 
les no se suelen ver en la ecografía, cualquier ganglio linfá- 
tico visualizado (véase figura 17-15B) debe considerarse de 
un tamaño anormalmente grande debido a un proceso in- 
flamatorio o neoplásico. La mayoría de los ganglios infla- 
matorios es hipoccoica””. Los ganglios neoplásicos tien- 
den a ser hipoecoicos cuando son pequeños (<2 cm) y 
complejos y tabicados cuando son grandes. Los ganglios 
calcificados son ecógenos y producen sombras acústicas. El 
linfoma provoca de forma característica una coalescencia 
de los ganglios en una gran masa sólida y homogénea (fi- 
gura 17-20). Si responde al tratamiento, la masa linfomarosa 
se contrae y se hace más ecógena 


Masas sólidas 


No suele ser posible un diagnóstico ecográfico preciso de las 
masas mediastínica sólidas/%5!, La principal función de 


CAUSAS DE MASAS SÓLIDAS 
MEDIASTÍNICAS 


Masa tímica 
Timo normal 
Timo hiperplásico 
Timoma 
Timolipoma 
Linfoma tímico 
Ganglios linfáticos 
Linfoma 
Metástasis 
Enfermedad granulomatosa 
Hiperplasia de ganglio linfático 
Masas tiroideas 
Bocio 
Adenoma tiroideo 
Carcinoma tiroideo 
Tiroiditis 
Tumores de célula germinal 
Teratoma 
Carcinoma de célula embrionaria 
Coriocarcinoma 
Seminoma 
Masas paratiroideas 
Adenoma paratiroideo ectópico 
Masas neurógenas 
Schwannoma 
Neurofibroma 
Paraganglioma 
Tumores primarios 
Carcinoma esofágico 
Tumor traqueal/bronquial 
Tumor mesenquimal 


tados en una masa relativamente homogénea (M) anterior a la aorta ascendente (Ao). B. La TC correspondiente muestra la masa (M) y 
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la ecografía es diferenciar entre masas sólidas, quísticas y 
vasculares y guiar las biopsias”, Pero la extensión del tejido 
tiroideo en el mediastino suele ser fácil de hacer con la eco- 
grafía al observar la continuidad con la glándula tiroides en 
el cuello, 


Lesiones vasculares 


La ecografía es un método no invasivo y excelente de diag- 
nosticar masas de origen vascular en el mediastino”. Muchas 
anomalías que se ven en las radiografías de tórax cuyo ori- 
gen vascular se sospecha pueden evaluarse definitivamente 
mediante ecografía utilizando técnicas en directo comple- 
mentadas con Doppler espectral y de flujo color, 


Masas quísticas 


Las lesiones quísticas constituyen alrededor del 21% de to- 
das las masas mediastínicas primarias. La ecografía se utili- 
za para caracterizar el espesor de la pared, los tabiques, la 
vascularidad, la aparición de líquido interno, la localización 


CAUSAS DE MASAS VASCULARES EN 
EL MEDIASTINO 


Causas arteriales 
Arteria braquiocefálica tortuosa 
Aneurisma de la aorta 
Aneurisma del seno de Valsalva 
Cayado aórtico derecho 
Cayado aórtico doble 

Causas venosas 
Vena cava superior dilatada 
Varices esofágicas 
Vena ácigos aumentada de tamaño 
Vena hemiácigos aumentada de tamaño 
Anomalías congénitas 


CAUSAS DE MASAS MEDIASTÍNICAS 
QUÍSTICAS 


Masa tímica 
Timoma (degeneración quística) 
Quiste del timo 
Linfoma tímico (degeneración quística) 

Tumores de célula germinal 
Quiste dermoide 

Masa tirodea (degeneración quística) 
Degeneración adenomatosa 
Carcinoma 
Hiperplasia adenomatosa 

Quiste broncógeno 

Quiste pericárdico 


y la relación con estructuras adyacentes. El diagnóstico di- 
ferencial comprende las masas tímicas, los tumores de célu- 
la germinal, las masas tiroideas y los quistes broncógenos y 
pericárdicos. 


Procedimientos invasores 
en el mediastino 


La ecografía es un método de guía completamente aceptado 
para la aspiración percutánea o la biopsia con aguja de las le- 
siones situadas en el mediastino anterior y superior””. La sim- 
plicidad, precisión y seguridad de la guía ecográfica son ven- 
tajas significativas para las lesiones accesibles”. Las lesiones 
grandes que sobresalen en la pared torácica son más adecua- 
das para una biopsia dirigida con ecografía. La biopsia con 
PAAF guiada con ecografia tiene una sensibilidad del 77% para 
detectar neoplasias malignas. La sensibilidad mejora al 84% 
con biopsias del núcleo guiadas con ecografía para el estudio 
histológico en lugar de para el diagnóstico citológico. 

Al paciente se le coloca para optimizar la visualización 
ecográfica de la lesión y conseguir una visualización conti- 
nua del trayecto de la aguja. Se visualizan y evitan las es- 
tructuras vitales adyacentes. El neumotórax, la hemoptisis 
y la hemorragia son las complicaciones más frecuentes pu- 
blicadas en las biopsias mediastínicas. 
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La biopsia y drenaje de abscesos por vía percutánea con guía 
ecográfica se han convertido en procedimientos diagnósti- 
cos y terapéuticos muy valiosos para el tratamiento de los 
pacientes. La experiencia ecográfica creciente y los avances 
nes de 


técnicos han ampliado significativamente las apli 
afía como procedimiento de guía para las técnicas 
istas. Abordar este tema requiere conocer los 
métodos y aplicaciones fundamentales actuales de estos pro- 
cedimiento y de las localizaciones anatómicas específicas. 
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BIOPSIA GUIADA POR ECOGRAFÍA 


La biopsia con aguja guiada por ecografía es una técnica 
diagnóstica importante en la práctica radiológica de todo el 
mundo. Se ha convertido en una técnica precisa, segura y am- 
pliamente aceptada para confirmar una sospecha de masas 
malignas y caracterizar muchas lesiones benignas en dife- 


rentes localizaciones intraabdominales'*. También reduce 


los costes para el paciente al obviar la necesidad de una ope- 
ración, reducir la duración de la estancia hospitalaria y dis- 
jas durante una 


minuir el número de exploraciones neces 
evaluación diagnóstica”. 

La biopsia con aguja guiada por ecografl 
tradicionalmente para biopsiar grandes m 
y quísticas. Pero en la actualidad, debido a la mejora de la 
instrumentación y las técnicas de biopsia, se pueden reali- 
zar con precisión biopsias de masas pequeñas, profundas y 
sólidas. 


ha utilizado 
superficiales 


Indicaciones y contraindicaciones 


La mayoría de estas biopsias con aguja se realiza para con- 
firmar una sospecha de malignidad antes de un tratamien- 
to médico, como la quimioterapia y la radioterapia. Por 
ejemplo, se podría realizar una biopsia hepática para con- 
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firmar metástasis hepáticas en un paciente con una neopla- 
sia maligna primaria y conocida. Con menor frecuencia, la 
biopsia con aguja se realiza para determinar la naturaleza de 
una lesión determinada, como una masa hepática sólida e 
indeterminada solitaria en un paciente sin antecedentes de 
neoplasias malignas. En ocasiones, la biopsia con aguja se 
realiza sobre una masa que se cree benigna pero cuya be- 
nignidad debe establecerse”. Las contraindicaciones relativas 
ala biopsia con aguja son la coagulopatía incorregible, la 
falta de vía de biopsia segura y cl paciente que no coo- 
pera. 

Para evaluar una coagulopatía, la información principal 
procede de la anamnesis'”. Si la anamnesis en cuanto a he- 
'morragias es normal, se pueden realizar la mayoría de las in- 
tervenciones superficiales sin más pruebas de laboratorio. 
Pero si la anamnesis indica un trastorno hemorrágico, deben 
obtenerse un tiempo de protrombina, un tiempo de trom- 
boplastina parcial y un recuento de plaquetas''. El valor de 
la medida del tiempo de hemorragia es incierto para deter- 
minar el riesgo de hemorragia. En la mayoría de los casos no 
existen buenas pruebas que apoyen el valor de tiempo de 
hemorragia para reducir la hemorragia"? Una excepción 
puede ser el paciente urémico, en el cual la tendencia he- 
morrágica puede asociarse a la duración y gravedad del sín- 
drome urémico!*. Se calcula que la realización de pruebas an- 
tes de la intervención selectivas y adaptadas a cada individuo, 
frente a la realización de pruebas de todos los pacientes, con- 
sigue unos ahorros anuales de 20-30 millones de dólares en 
coste sanitario”. 

Las coaguloparías leves pueden ser secundarias al uso 
de ácido acetilsalicílico y algunos antibióticos. Si están pre- 
sentes, la cirugía puede retrasarse y el fármaco suspender- 
se hasta que las medidas de la coagulación se normalicen'*. 
La mayoría de las coagulopatías puede mejorar lo suficiente 
administrando productos sanguíneos adecuados como para 
permitir realizar una biopsia. Desmopresina (DDAVP) 
puede administrarse en un paciente urémico o un pacien- 
te con un tratamiento reciente con ácido acetilsalicílico 
para mejorar la actividad plaquetaria'”. Se ha dicho que la 
embolia del trayecto de la aguja tras la biopsia controla la 
hemorragia en pacientes cuya coagulopatía es incorregible 
y en aquellos en los que la necesidad de hacer la biopsia su- 
pera cualquier riesgo!*”. 

La segunda contraindicación relativa es la falta de vía de 
biopsia segura. Aunque se ha publicado el uso de biopsias 
a través de la vena cava inferior utilizando agujas de calibre 
pequeño”, una vía de biopsia que se extiende a través de 
vasos grandes como la vena porta extrahepática o esplénica 
aumenta el riesgo de hemorragia. También es preferible una 
vía de biopsia sin estómago ni intestino interpuestos. Pero 
la punción de un asa intestinal interpuesta no es una con- 
traindicación absoluta si se utiliza una aguja de calibre pe- 
queño (calibre 21)"!. También se ha visto que las biopsias a 
través de las ascitis son seguras”. 

La tercera contraindicación relativa a la biopsia de una 
aguja es un paciente no cooperador en el cual el movimiento 
incontrolado durante la colocación de la aguja aumenta el 


riesgo de lesión tisular imprevista y de hemorragia. Esto es 
un problema común en pacientes pediátricos y, para supe- 
rarlo, es necesario en ocasiones administrar sedantes. 


Métodos de visualización 


Se pueden utilizar la ecografía y la tomografía computarizada 
(TC) como métodos de guía para la inserción percutánea 
de agujas. La elección del método depende de múltiples fac- 
tores, como el tamaño y localización de la lesión, la visibi- 
lidad relativa de la lesión mediante los dos métodos de ima- 
gen y el equipo disponible. Se pueden biopsiar muchas masas 
con guía ecográfica o TC. En estos casos, la elección de la 
modalidad está determinada por la preferencia personal y 
la experiencia del radiólogo que realiza la biopsia. 


Ecografía 


La ecografía tiene varias ventajas como sistema de guía de 
biopsia. Es de fácil disposición, relativamente barata y por- 
tátil. La ecografía no utiliza radiación ionizante y puede 
guiar en múltiples planos transversos, longitudinales u obli- 
cuos. La principal ventaja es que permite una visualización 
en directo de la punta de la aguja a su paso a través del te- 
jido hacia el objetivo. Esto permite una colocación precisa 
de la aguja y la evitación de estructuras intermedias impor- 
tantes. Los abordajes angulados también son fáciles de rea- 
lizar con guía ecográfica. Además, las pruebas de imagen 
con Doppler de flujo color pueden ayudar a evitar compli- 
caciones derivadas de la colocación de la aguja al identificar 
la naturaleza vascular de una masa y permitir al médico evi- 


tar estructuras vasculares situadas dentro del trayecto de la 
532425 


aguja 

La guía ecográfica puede utilizarse para biopsiar muchos 
órganos y regiones del cuerpo. La técnica es óptima para le- 
siones localizadas en la superficie o a una profundidad mo- 
derada en una persona de tamaño medio y delgada, La biop- 
sia de masas profundas y de masas en los pacientes obesos 
puede ser problemática con ecografía por la dificultad de 
visualización de la lesión debido a la arenuación del sonido 
por los tejidos blandos. De una manera similar, las lesiones 
localizadas dentro o por detrás de hueso o de intestino lle- 
no de gas no pueden visualizarse por un reflejo casi com- 
pleto del sonido por el hueso o la interfase de aire. 

En teoría, cualquier masa que se visualice bien en la eco- 
grafía es susceptible de biopsia con aguja con guía ecográ- 
fica. En nuestra práctica, la mayoría de las biopsias hepáti- 
cas y renales se realizan con guía ecográfica, como la mayoría 
de las biopsias del cuello de la tiroides, las paratiroides y los 
ganglios cervicales. A veces, el páncreas y otras zonas del ab- 
domen y la pelvis se biopsian con guía ecográfica si la vi- 
sualización de la lesión es adecuada”. Comparada con la 
TC, las intervenciones guiadas por ecografía requieren me- 
nos tiempo y pueden ser más eficaces"”**, La biopsia guia- 
da por ecografía se ha mostrado más precisa que la TC, con 
una frecuencia menor de falsos negativos 
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Tomografía computarizada 


La TC está bien establecida como un método de guía pre- 
ciso para la biopsia percutánea en la mayoría de las regiones 
del cuerpo. Proporciona una resolución espacial excelente 
de todas las estructuras que hay entre la piel y la lesión, y ofre- 
ce una imagen precisa de la punta de la aguja. Además, las 
lesiones localizadas en profundidad en el abdomen, el re- 
troperitoneo o dentro de un hueso se ven mejor con TC que 
con ecografía. En nuestra práctica, muchas biopsias pélvicas, 
suprarrenales, pancreáticas, retroperitoneales y osteomuscu- 
lares se realizan con guía de TC porque estas estructuras se 
ven mejor con este método**, 

La TC se ha visto limitada habitualmente por su falta de 
visualización continua de la aguja durante la inserción y 
biopsia. En los últimos años, la introducción de la radios- 
copia por TC ha permitido una visualización en directo de 
la posición de la aguja. Esto ha reducido el tiempo necesa- 
rio para los procedimientos intervencionistas realizados con 
TC a cambio de aumentar la dosis de radiación”. 


Selección de la aguja 


Se han comercializado diversas agujas con un amplio es- 
pectro de calibres, longitudes y diseños de punta para su 
utilización en la biopsia percutánea*?"3". Las agujas pue- 
den agruparse en agujas de calibre pequeño (20-25) y cali- 
bre grande (14 a 19). Las agujas de calibre pequeño se uti- 
lizan sobre todo para obtener muestras para el estudio 
citológico. Pero pueden obtenerse pequeños fragmentos de 
tejido también para un estudio histológico. Con estas agu- 
jas, las masas que hay debajo de las asas intestinales pueden 
puncionarse con una mínima probabilidad de infección. Las 
agujas de calibre pequeño se utilizan a menudo para con- 
firmar simplemente una recidiva o metástasis tumoral en 
un paciente que tenía una neoplasia maligna primaria pre- 
via. Incluso si la muestra es pequeña, el anatomopatólogo sue- 
le ser capaz de hacer un diagnóstico preciso comparando la 
muestra de biopsia con el tejido obtenido antes. 

Las agujas de calibre grande pueden utilizarse para ob- 
tener mayores cantidades de material para un estudio his- 
tológico y citológico más amplio***”. Su uso puede ser 
necesario para obtener una muestra histológica adecuada que 
diagnostique y clasifique con confianza algunos tipos de neo- 
plasias malignas (como el linfoma), muchas lesiones benig- 
nas y la mayoría de los procesos parenquimatosos difusos 
crónicos (como la cirrosis hepática, la glomerulonefritis re- 
nal o el rechazo de aloinjerto renal)"**?, La muestra de teji- 
do obtenida con calibre grande también puede utilizarse para 
generar una muestra adicional «por impresión» para un aná- 
lisis histológico más rápido. Esto se realiza pasando suave- 
mente el núcleo de partes blandas a través de un porta de vi- 
drio, dejando una muestra celular para su análisis posterior. 

La preferencia y nivel de experiencia del anatomopatólogo 
que interpreta la muestra de biopsia deben considerarse en 
la selección del tamaño y tipo de aguja. Los citopatólogos se 
enfrentan a muestras pequeñas y están entrenados para diag- 


nosticar con sólo unas pocas células. Lamentablemente, al- 
gunas instituciones no ofrecen interpretación histopatológica. 
Por el contrario, los histopatólogos prefieren a menudo una 
muestra de biopsia grande para su interpretación. Por ejem- 
plo, una muestra de biopsia grande de una lesión metastá- 
sica permite a menudo una predicción más fiable del posi- 
ble lugar primario de la neoplasia que una muestra pequeña 
o un aspirado citológico. La determinación de la localiza- 
ción probable de la neoplasia maligna primaria es impor- 
tante ya que permite al oncólogo adecuar de forma óptima 
el tratamiento posterior. 


Procedimiento de biopsia 


Antes de realizar la biopsia abdominal percutánea deben ex- 
plicarse el procedimiento, los riesgos, alternativas y benefi- 
cios en términos que el paciente pueda comprender y debe 
obtenerse el consentimiento informado. La mayoría de los 
pacientes sometidos a una biopsia abdominal tienen una 
neoplasia maligna conocida o sospechada y se preocupan 
sobre los posibles resultados anatomopatológicos. Los mé- 
dicos deben mostrar empatía por la aprensión del paciente 
respecto al dolor y posibles complicaciones de la biopsia ab- 
dominal. Tras exponer la intervención al paciente, debe res- 
ponderse completamente cualquier pregunta que el paciente 
plantee. 

Las biopsias se realizan con frecuencia de forma ambu- 
latoria. Las molestias que produce el procedimiento rara- 
mente son intensas y suelen controlarse con anestesia local 
en la zona de biopsia después de limpiar y preparar la piel. 
No suele ser necesaria premedicación. Se pueden adminis- 
trar sedantes y analgésicos, como clorhidrato de midazolam 
o citrato de fentanilo por vía parenteral durante el procedi- 
miento, si es necesario'%!. Este tipo de sedación debe ad- 
ministrarse sólo tras obtener el consentimiento legal. Puede 
establecerse una vía intravenosa antes de la biopsia por si es 
necesaria la administración parenteral de sedantes, analgé- 
sicos u otros medicamentos o líquidos durante o después 
de la biopsia. Si la anamnesis indica un trastorno hemorrá- 
gico, deben revisarse los estudios de coagulación antes de la 
biopsia. En pacientes con un mayor riesgo de hemorragia 
debe considerarse una vía intravenosa mayor o una segun- 
da vía. 

Para conseguir la esterilidad, el transductor debe cu- 
brirse con una cubierta de plástico estéril, pero esto puede 
degradar la calidad de la imagen y dificultar el manejo del 
transductor. Nosotros preferimos limpiar el transductor 
con povidona yodada y colocarlo directamente sobre la 
piel”. Se utiliza gel estéril como sustancia de acoplamiento 
acústico. Después de la biopsia, el transductor se agita du- 
rante 10 minutos en una solución de dialdehído bacterici- 
da. Caturelli y cols. revisaron su experiencia de 3 años uti- 
lizando una técnica manual libre y un grado similar de 
antisepsia y no encontraron ningún aumento de infeccio- 
nes tras la biopsia””. 

La mayoría de las biopsias guiadas con ecografía se reali- 
za bajo visualización continua en directo. Se han comercia- 
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FIGURA 18-1. Biopsia guiada con ecografía con una guía de aguja. A. Ecografía del hígado que muestra una masa en el 


lóbulo derecho del hígado. B. La ag 


lizado varios sistemas de guía de aguja diseñados para facili- 
tar el avance adecuado de la aguja. Estas guías dirigen la agu- 
ja en diferentes profundidades a partir de la superficie del 
transductor, dependiendo del ángulo preseleccionado de la 
guía respecto al transductor (figura 18-1)%*. Muchos ra- 
diólogos prefieren un método «a mano» en el cual la aguja se 
inserta libremente sobre la piel directamente bajo la visión del 
transductor sin el uso de la guía**. Este método proporcio- 
na gran flexibilidad al radiólogo y permite hacer ajustes su- 
tiles a lo largo del curso de la biopsia, compensando así una 
trayectoria inadecuada o el movimiento del paciente, 
Cuando la punta se visualiza dentro de la lesión de inte- 
rés, se obtiene una muestra de biopsia. Si se utiliza un dispo- 
tivo de biopsia montado sobre muelle y automatizado (pis- 
ilete central y la vaina cortante 


rola de biopsia) que dispara el e 
en un movimiento hacia delante rápido, hay que prestar mu- 
cha atención a la excursión esperada del dispositivo de biop- 
sia. A menudo la punta de la aguja puede descolocarse cerca 


a evitar que la aguja pase a través del 


de la lesión diana pa 
margen profundo de la masa hacia la estructura adyacente 
crítica (figura 18-2). Algunas pistolas de biopsia disparan sólo 
la vaina cortante y no el estilete central. Cuando se utiliza ese 


tipo de pistola, el estilete puede avanzarse primero hasta la pro- 
fundidad deseada dentro de la masa. Cuando se dispara la 
pistola, la vaina cortante avanza sobre el estilete, pero no hay 
un movimiento adicional hacia delante del estilete. 


La mayoría de las biopsias se realizan haciendo uno o más 


pases dentro de la masa con una sola aguja. En ocasiones se 
utilizan dos agujas de forma coaxial, de manera que se co- 
loca una gran aguja dentro de la masa, se retira el estilete y 
una aguja más larga de calibre más pequeño se coloca a tra- 
vés de la primera aguja, lo que sirve como guía. Se pueden 
obtener múltiples muestras con una aguja más pequeña sin 


a se ve dentro de los límites del ángulo seleccionados previamente con la punta dentro de la masa. 


necesidad de volver a colocar la aguja mayor. Esta técnica 
permite obtener una gran cantidad de tejido con una sola 
punción de la cápsula del órgano, lo que puede reducir el ries- 
go de hemorragia. Además, la colocación precisa de la agu- 
ja se realiza sólo una vez, con ahorros de tiempo en la biop- 
cil, En 


a 


sia de las lesiones profundas o de localización difi 


nuestra práctica, la técnica coaxial se utiliza con frecuenci 
con biopsias guiadas con TC en localizaciones profundas y 
menos frecuentemente con biopsias guiadas con ecografía. 

"ras realizar la biopsia se observa al paciente en el de- 
partamento de radiología durante 1.0 2 horas comproban- 
do los signos vitales con frecuencia. En muchos centros mé- 
dicos se dispone de los resultados citológicos iniciales en ese 
momento. Si los resultados del estudio citológico inicial no 
son concluyentes, entonces suele repetirse la biopsia de in- 
mediato. Cuando se obtienen muestras de biopsias nuclea- 
se puede realizar 


res con agujas como pistolas de biopsi 
una interpretación inmediata de la muestra nuclear de biop- 
sia a partir de un diagnóstico tradicional con secciones con- 
ia una fijación permanente, son nece- 
do. Por otra parte, el estudio 


geladas. Si es necesa 
sarias muestras adicionales de te] 
citológico de preparados por impresión ofrece un diagnós- 


tico rápido a partir de una muestra de biopsia central y con- 


serva el material central para una fijación permanente pos- 
48 


terior para el diagnóstico histológico” 


Visualización de la aguja 


Una de las principales ventajas de la ecografía como méto- 
do de guía de la biopsia es su capacidad para vigilar conti- 
nuamente el avance de la punta de la aguja en directo. Pero 


esto es con frecuencia el aspecto técnico más difícil de la 
biopsia guiada por ecografía para muchos radiólogos. A los 
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FIGURA 18-2. Biopsia del parénq 


B 


a hepático guiada con ecografía utilizando un dispositivo con muelle 


automático. A. Ecografía longitudinal del hígado que muestra la punta de la aguja (flecha) 1 cm en el interior del parénquima hepático. 
B. La imagen en directo muestra la excursión hacia delante de la punta de la aguja durante la biopsia. 


principiantes les puede ser útil practicar con un muñeco ca- 
sero con el fin de adquirir la coordinación necesaria para 
realizar procedimientos guiados por ecografía**”", 

La razón más frecuente para no visualizar la punta de la 
aguja es el alineamiento inadecuado de la punta de la agu- 
ja con el transductor”. Para visualizar toda la aguja, ésta y el 
haz central de ultrasonido del transductor deben estar en 
el mismo plano. Esto permite visualizar toda la aguja. Esta 
colocación paralela puede ser dificil utilizando la técnica de 
manos libres. A menudo el radiólogo debe mirar el alinea- 
miento de la aguja con el transductor. Cuando se utiliza una 
guía mecánica de la aguja, la aguja suele mantenerse dentro 
de este plano central. 

Cuando la aguja no se visualiza, suele deberse a que está 
mal alineada: bien alineada fuera del centro del haz del trans- 
ductor o formando un ángulo con éste (figura 18-3). En 
ocasiones la aguja se desvía de la vía esperada por estructu- 
ras intermedias. Una «sacudida» o movimiento oscilante 
de la aguja de biopsia durante la inserción mejora la visua- 
lización de la aguja. Este movimiento oscilante provoca el re- 
flejo de las partes blandas adyacentes a la aguja y hace la tra- 
yectoria de la aguja mucho más discernible dentro de un 
campo por otra parte estacionario. Por otra parte, si esta- 
mos utilizando un sistema coaxial, la aguja interna y más 


pequeña puede «bombearse» o moverse hacia dentro y ha- 
cia fuera dentro del introductor mayor. Aunque esta ma- 
niobra puede requerir un segundo par de manos, minimi- 
za el traumatismo de los tejidos adyacentes. 

La visualización de la aguja también puede mejorar 
aumentando la capacidad de reflexión de la aguja de biop- 
sia. Las agujas de calibre mayor son más fáciles de visuali- 
zar que las agujas de calibre menor. Mantener el bisel de la agu- 


ja hacia arriba puede aumentar también la visibilidad de su 
punta. Se han intentado varias modificaciones en el diseño de 
la punta de la aguja para aumentar su visualización, incluida 
las marcas en la punta de la aguja y el uso de un estilete de 
tipo tornillo*2**, Se han comercializado agujas con una ca- 
pacidad extra de reflexión diseñadas para la guía ecográfica. 
La mayoría de las agujas es suficientemente visible en la'eco- 
grafía siempre que estén bien alineadas con el transductor. 

La ecogenicidad de parénquima del órgano sometido a 
biopsia también afecta a la visibilidad de la aguja de biop- 
sia. Si el parénquima es relativamente hipoecoico, como el 
riñón, el hígado o el bazo, suele identificarse una aguja ecó- 
gena. Por el contrario, si el órgano cs relativamente hiper- 
ecoico suele ser difícil visualizar la punta de la aguja ecóge- 
na sobre este fondo. Este factor es responsable de la mala 
visualización de la aguja en las biopsias de las estructuras re- 
troperitoneales o de pacientes obesos. 

Los transductores lineales o curvados se utilizan con fre- 
cuencia para guiar las intervenciones por su resolución bue- 
na cerca del campo, lo que permite visualizar la aguja tras una 
penetración tisular relativamente pequeña. La zona focal del 
haz de ecografía también debe colocarse en la zona cerca- 
na al campo para visualizar mejor la aguja. Los transductores 
de sector se utilizan a menudo si hay una ventana acústica 
iruada en ángulos muy 


pequeña o si hay una lesión profund: 
inclinados. Algunos autores han encontrado que el Doppler 
de flujo color es útil para visualizar el movimiento de la agu- 
ja 95, Pero, en nuestra experiencia, el Doppler con flujo co- 
lor no ha resultado útil para localizar la punta de la aguja. 
La visualización clara de la aguja de biopsia es un ele- 
mento importante para el éxito de la biopsia con aguja guia- 
da por ecografía. Se pueden utilizar las diferentes técnicas 
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FIGURA 18-3. Alineación a mano 
libre de la aguja de biopsia con el 
transductor de ecografía. A. Alincación 
correcta para una visualización ecográfica 
óptima. La aguja de biopsia se alinea con 
precisión dentro del plano central del 
transductor, B, Alineación incorrecta. La aguja 
de biopsia está alineada fuera del centro respecto 
al transductor. C. Alineación incorrecta. La aguja 
de biopsia está alineada correctamente con el 
centro del transductor pero está angulada 
respecto al plano central. 
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A 


B 


FIGURA 18-4. Biopsia guiada con ecografía de una pequeña lesión metastásica en el hígado procedente de 
un carcinoma de célula de transición de la vejiga. A. Imagen longitudinal del lóbulo derecho del hígado que muestra una 
masa de 0,5 cm en la porción media (flecha). B. Biopsia guiada con ecografía con una aguja de biopsia del calibre 18 (fecha)”. 


descritas para mejorar la visualización de la aguja. Pero con- 
tar con una experiencia importante en las ecografías en di- 
recto es el factor clave para la realización satisfactoria de 
biopsias guiadas con ecografía. 


APLICACIONES ANATÓMICAS 
ESPECÍFICAS 


El hígado es el órgano abdominal en el cual se utiliza con más 
frecuencia la biopsia percutánea. Las indicaciones frecuen- 
tes de la biopsia son la confirmación no quirúrgica de me- 
tástasis, la caracterización de masa(s) hepáticas focales con 
pruebas de imagen no concluyentes y el diagnóstico de la 
progresión de la anomalía parenquimatosa difusa. En nues- 
tra práctica, la biopsia hepática suele realizarse con guía eco- 
gráfica por la visualización en directo de la aguja**. La ven- 
taja de la guía en directo de la aguja es especialmente obvia 
cuando hay un movimiento significativo del órgano por la 
variación respiratoria. La biopsia de lesiones grandes o su- 
perficiales es más fácil. Con experiencia, se pueden biopsiar 
lesiones profundas y lesiones tan pequeñas como de 0,5 cm 
con una precisión alta (figura 18-4)"%, En un estudio re- 
trospectivo de 2091 biopsias hepáticas guiadas con ecogra- 
fía, Buscarini y cols. publicaron una precisión global del 
95,1% en las biopsias hepáticas nucleares”. 


Las lesiones del lóbulo izquierdo y de la porción inferior 
del lóbulo derecho suelen biopsiarse a través de un aborda- 
je subcostal. Las lesiones localizadas a nivel superior en la cú- 
pula del hígado constituyen un desafío récnico para la biopsia 
guiada por TC, pero esto puede hacerse de forma segura con 
ecografía angulando la aguja de inferior a superior, habi- 
tualmente a través de un abordaje intercostal (figura 18-5). 
Aunque el abordaje intercostal puede entrar en el espacio 
pleural, raramente se viola el pulmón aireado porque se vi- 
sualiza bien con la ecografía y puede evitarse (figura 18-6). 
Nosotros habitualmente colocamos al paciente en posición 
oblicua posterior izquierda en lugar de en posición supina 
cuando se utiliza un abordaje intercostal para mejorar la vi- 
sibilidad del hígado a través de los espacios intercostales. Si 
estamos trabajando en el lado derecho del paciente, esta po- 
sición puede evitar que el paciente vea cómo manipulamos 
la aguja. 

Si es factible, es preferible orientar el transductor a lo 
Largo del eje longitudinal del paciente. Esto permite vi- 
n y la aguja con la respira- 
s benignas como los 


sualizar constantemente la les; 
ción del paciente. Las lesiones hepátic 
hemangiomas cavernosos atípicos, la infiltración grasa fo- 
cal y las áreas focales de hígado normal dentro de un híga- 
do infiltrado graso pueden en ocasiones imitar el aspecto de 
una neoplasia maligna en los estudios de imagen. La biop- 
sia de estos procesos puede hacerse con guía ecográfica para 
excluir la malignidad y confirmar su naturaleza benigna (fi- 
gura 18-7)”. Aunque los hemangiomas cavernosos son le- 
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FIGURA 18-5. Biopsia guiada con ecografía de una 
masa en la cúpula del hígado. A. TC con contraste que 
demuestra una masa indeterminada de 3 cm (flecha) en el lóbulo 
derecho del hígado, cerca del diafragma. El pulmón que la rodea 
impide una vía segura hasta la masa utilizando la guía de TC. B. La 
imagen transversal de ecografía en sentido cefálico muestra la masa 
(flecha) con características de un hemangioma atípico. C. Biopsia 
con aguja guiada con ecografía utilizando un abordaje subcostal que 


muestra una vía segura a través del parénquima hepático. 


siones vasculares, ha habido múltiples series en las cuales es- 


tas masas se han biopsiado por vía percutánea sin compli- 
$582. Pero hay un caso publicado de 


caciones significativas 
muerte debida a hemorragia tras una biopsia percutánea 
de un hemangioma hepático subcapsular con una aguja del 
21 con guía de TC”, En este c 
trodujo directamente en la masa a través de la cápsula he- 


o particular, la aguja se in- 


pática sin ningún parénquima normal interpuesto. Si pue- 
de interponerse hígado normal entre la masa y la cápsula 
hepática, esto puede provocar un efecto de taponamiento 
si aparece una hemorragia. 

La biopsia de un trombo en una vena portal guiada por 
ecografía por vía percutánea se ha mostrado segura y preci- 


sa para la estadificación del carcinoma hepatocelular***”. La 


estadificación precisa del carcinoma hepatocelular es ne 
saria para determinar el tratamiento adecuado. En particu- 
lar, la invasión neoplásica de la vena porta principal es una 
contraindicación para la resección o el trasplante hepático. Por 
tanto, es crítico establecer la naturaleza benigna o maligna 
de una vena portal para el tratamiento del paciente 

Las frecuencias de complicaciones son bajas. Las biop- 
frecuencia glo- 


sias hepáticas son relativamente seguras. La 
bal de complicaciones significativas en la biopsia hepática 
es del 0,2%-0,3%%*, De las complicaciones, la hemorra- 
gia es más frecuente y aparece en el 0,03%-0,1% de los pa- 
586%. Este tipo de complicaciones hemorrágicas sig- 


cientes” 


Capítulo 18 / 


FIGURA 18-6. Evitación del pulmón. Ecografía oblicua 
del lóbulo derecho del hígado que muestra la aguja de biopsia con 
una metástasis de 1 cm (fecha). El pulmón aircado produce una 
sombra acústica posterior (SO). 


nificativas son más probables en la biopsia de pacientes con 
neoplasias malignas que de aquellos con una hepatitis acti- 
ya crónica o cirrosis”, La mayoría de las complicaciones 
aparece poco después de la biopsia; el 61% en las 2 horas s 
guientes y el 82% en las 10 horas siguientes a la interven- 
ción, y es rara una hemorragia mortal pasadas 6 horas”. La 
mortalidad de la biopsia hepática percutánea es de alrede- 
dor de 3 por cada 10.000 pacientes”*. 


Páncreas 


La mayoría de las biopsias hepáticas se realiza en pacientes 
con un adenocarcinoma ductal cuando se considera que es 
irresecable por el englobado por parte del tumor de estruc- 


turas vasculares importantes adyacentes, como el eje celía 
-a superior. En ocasiones, la biop- 


co o la arteria mesenté 
sia pancreática se realiza para distinguir una enfermedad 
benigna, como una pancreatitis crónica, de una enferme- 
dad maligna. En nuestra institución, la mayoría de las biop- 
sias pancreáticas se hace con guía de TC porque la profiun- 
didad del páncreas más la presencia de gas intestinal y de 
grasa abdominal hiperecoica por encima pueden dificultar 
la visualización de la aguja con la ecografía. No obstante, la 
biopsia de masas pancreáticas en pacientes delgados y de ta- 
maño normal puede hacerse con precisión bajo guía eco- 
gráfica (figura 18-8). Una ventaja particular de la ecografía 
frente a la TC es la capacidad de biopsiar masas pancreáti- 
cas en un plano situado fuera del eje, lo que es muy útil si 
hay vasos presentes por encima en la TC. Una revisión de 
211 biopsias guiadas con TC y de 58 guiadas con ecografía de 
lesiones pancreáticas demostró una precisión de la guía de TC 
del 86% y de la ecográfica de un 95%”. 


psia y drenaje guiados por ecografía del abdomen y la pelvis 633 


En algunas series publicadas, la frecuencia de éxito de la 
biopsia para el diagnóstico del carcinoma pancreático ha 
sido menor que para el diagnóstico de lesiones malignas en 
otros órganos del abdomen”'7"”. Pero es de esperar una 
mayor frecuencia de éxito cuando la guía ecográfica se uti- 
lice si la aguja se coloca en la porción hipoecoica central 
de la masa pancreática, que debería representar el tumor, 
en lugar de las regiones ecógenas adyacentes, que es más fá- 
cil que sean parénquima pancreático no maligno o un cam- 
bio inflamatorio desmoplásico. Además, el carcinoma del 
páncreas suele ser un adenocarcinoma bien diferenciado que 
es difícil de distinguir de las células pancreáricas normales 
sólo con una muestra citológica”?”?. Por tanto, las muestras 
centrales obtenidas con agujas de calibre grande son útiles 


para el análisis histológico. 

La diferenciación entre tumores pancreáticos serosos be- 
nignos y mucinosos potencialmente malignos tiene impli- 
caciones importantes en el tratamiento del paciente. Aunque 
las observaciones ecográficas pueden ser a menudo muy in- 
dicativas del tipo de tumor, con frecuencia es necesario un 
diagnóstico tisular. Lamentablemente, las neoplasias ma- 
lignas pancreáticas quísticas son difíciles de diagnosticar 
con precisión durante la biopsia percutánea. En un estu- 
dio se consiguió un diagnóstico definitivo sólo en 11 de 18 
pacientes (61%)”*. Al biopsiar una lesión pancreática quís- 
tica es crítico obtener células epiteliales, ya sea en la pa- 
red de la lesión o dentro del líquido del quiste”*. También 
se ha propuesto el análisis de los aspirados percutáneos 
de líquido de las lesiones quísticas como una ayuda para 
distinguir las neoplasias quísticas de los seudoquistes *”*. 
Una concentración alta de amilasa es compatible con un 
seudoquiste. La presencia de marcadores tumorales dentro 
del quiste también puede ser útil para indicar una neopla- 
sia quística. 

La seguridad de la biopsia percutánea del páncreas está bien 
establecida. Aunque las complicaciones son raras, con valo- 
res publicados del 1,1%-6,7%, se han publicado seis muer- 
tes*!"”, Cinco de estas muertes se atribuyeron a la pancrea- 
sitis y uno a la septicemia. Ningún caso pancreático se 
encontró en la muestra de biopsia ni en la necropsia de es- 


tos pacientes, lo que indica un mayor riesgo de sufrir una pan- 
erearitis tras la biopsia de un páncreas normal", 

Al biopsiar el páncreas se puede atravesar el tubo di- 
gestivo. Con la ecografía, el estómago o intestino se des- 
plazan o comprimen. Brandt y cols. demostraron que atra- 
vesar el intestino al realizar biopsias percutáneas es seguro”. 
Se realizaron 66 biopsias atravesando el tubo digestivo, in- 
<luido el intestino delgado en 18 casos y el colon en 7. La 
mayoría de estas biopsias se realizó utilizando una aguja del 
calibre 21 y no hubo complicaciones relacionadas con la vía 
de biopsia en estos pacientes. Otros investigadores también 
han demostrado la seguridad de biopsiar a tra del intes- 


tino”. 

El posible riesgo de siembra tumoral a lo largo del 
trayecto de la aguja ha hecho que algunos autores reco- 
mienden no realizar la intervención en pacientes que po- 
drían ser candidatos quirúrgicos”. De 23 casos publica- 
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FIGURA 18-7. Biopsia de hemangioma cavernoso. A. La TC con contraste muestra una masa vascular de 1,5 cm en el lóbulo 
izquierdo del hígado. B. La ecografía transversal demuestra una masa hipoecoica elipsoide en un hígado con infiltración grasa 

C. Biopsia guiada con ecografía utilizando una aguja del calibre 18. D. La sección histológica muestra espacios vasculares recubiertos de 
endotelio (flecha), diagnóstico del hemangioma cavernoso, así como pequeños glóbulos de grasa redondos (fecha en punteado) dentro de los 


hepatocitos teñidos con hematoxilina y eosina. 


dos de siembra en el trayecto de la aguja en una gran re- 
visión, 10 se produjeron tras la biopsia de neoplasias ma- 


lignas pancr 


áticas 


riñón 
Masas sólidas 


La biopsia percutánea es limitada en el diagnóstico de una 
masa sólida renal. En general, alrededor del 85% de las ma- 
sas renales sólidas es un carcinoma de célula renal. Por tan- 


to, cuando se descubre una masa sólida solitaria, suele ex 
tirparse sin una biopsia previa. Aunque la biopsia sucle 
considerarse para el diagnóstico de una masa sólida renal, 
este tipo de recogida de muestras tisular tiene una sensibi- 
lidad del 82% y una especificidad del 33%-60%, con una 


frecuencia de falta del diagnóstico del 20%', Luego existe 
debate sobre si realizar o no una biopsia preoperatoria de 
una masa renal sólida 

Existen dos escenarios en los que la biopsia percutánea 
. Si el paciente no es un candida- 


puede estar aconsejada 
to quirúrgico o si hay una fuerte sospecha de metástasis, 
la biopsia de la masa puede ofrecer la confirmación tisu- 
lar de una probable neoplasia maligna. Este raro pacien- 
te con múltiples masas renales sólidas se somete a menu- 
do a una biopsia para distinguir las posibles causas de 
masas múltiples: metástasis, linfoma o múltiples carcino- 
mas de célula renal (figura 18-9). Aunque estas lesiones 
pueden tener aspectos similares, su tratamiento difiere 
ampliamente. La biopsia puede determinar un cambio en 
el tratamiento clínico en alrededor del 40% de los pa- 
cientes”. 
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A B 


FIGURA 18-8. Biopsia pancreática guiada con ecografía. A. La TC con contraste muestra un conducto pancreático 
ligeramente dilatado con una terminación brusca en la cabeza del páncreas (flecha). No se identificó ninguna masa definida en la TC. B. La 
ecografía para la biopsia guiada muestra una aguja del calibre 19 que pasa a través del lóbulo izquierdo del hígado (H), con la punta de la 
aguja dentro de una masa hipoecoica de 2 em en la cabeza del páncreas (flechas). La biopsia mostró un adenocarcinoma 


A 


B 


FIGURA 18-9. Biopsia guiada con ecografía de una masa renal. A. La imagen longitudinal muestra una masa sólida de 
2 cm que se extiende desde el polo inferior del riñón izquierdo (R). B. La masa se biopsió usando un dispositivo de biopsia del calibre 18, lo 


que confirma el carcinoma de célula renal. 


Ante una masa renal quística atípica con restos internos, 
componentes sólidos o una pared irregular gruesa lo habitual 
era aspirarla y tomar una biopsia de los elementos sólidos bajo 


guía ecográfica con el fin de intentar distinguir un quiste be- 
nigno complicado de un carcinoma de célula renal. Pero con 
la mejora de las técnicas de imagen ahora somos capaces de 


caracterizar mejor las lesiones renales quísticas como lesiones 
quirúrgicas o no, obviando la necesidad de la biopsia. 

La guía ecográfica también puede utilizarse en la biopsia 
de los riñones con una enfermedad parenquimatosa di- 
fusa. La inserción de la aguja en la corteza del polo inferior 
del riñón bajo guía continua en directo produce pocas com- 
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10. Fístula arteriovenosa (A-V) tras una 
de un trasplante renal. A. La imagen ecográfica 
longitudinal del trasplante renal muestra una aguja del calibre 18 
en el polo inferior. B. El Doppler color 3 semanas después muestra 
una comunicación focal entre una arteria y una vena renal, lo que 
indica una fístula A-V. C. La imagen de Doppler espectral muestra 
la onda de velocidad alta y resistencia baja de la fistula A-V. La 
mayoría de las fístulas A-V se trombosan espontáneamente o no 
tienen importancia clínica. 


plicaciones y consigue una muestra de tejido de excelente 
calidad para el análisis microscópico****. La biopsia con 
guía ecográfica de los trasplantes renales con una aguja cor- 
tante automática del calibre 18 consigue una muestra de 
biopsia que es equivalente en calidad diagnóstica a la mues- 
tra de biopsia obtenida con la aguja cortante de calibre 14 
tradicional, Además, se produjeron complicaciones mu- 
cho menores con la pistola de biopsia de calibre 18 que con 


la aguja de calibre 14 en esta serie. 
“n una serie extensa de 1090 biopsias del parénquima re- 


nal guiadas con ecografía realizadas con dispositivos de biop- 
sia del calibre 18, Hergesell y cols. encontraron una frecuencia 
de éxito del 98,8% en la obtención del tejido diagnóstico**. 
Sólo cuatro pacientes (0,36%) tuvieron complicaciones he- 


morrágicas graves que exigieron transfusión o radiología in- 
rervencionista, aunque el 2% de los pacientes tuvo un he- 
matoma asintomático mayor de 2 cm en la ecografía realizada 
después. Se produjeron pequeñas fístulas arteriovenosas 
insignificantes con ecografía en el 99 de los pacientes (fi- 
gura 18-10). 


Glándula suprarrenal 


La indicación más frecuente para la biopsia suprarrenal es la 
confirmación de metástasis en un paciente con una masa 
suprarrenal y una neoplasia primaria conocida en otro lugar”. 
En los últimos años, las características en la TC y la RM de 
las masas suprarrenales han conseguido valor diagnóstico 
para establecer la benignidad de una masa suprarrenal. Pero 
a veces es necesario un diagnóstico histológico, La guía con 
TC es a menudo preferible para la biopsia de masas su- 


prarrenales pequeña 

La glándula suprarrenal derecha es más accesible a la 
biopsia guiada por ecografía que la izquierda por la venta- 
na ecográfica del lóbulo derecho del hígado (figura 18-11). 
La grasa ecógena brillante que contiene masas suprarrena- 
les y las masas suprarrenales llenas de líquido con paredes fi- 
nas y homogéneas no es necesario biopsiarlas porque son 
mielolipomas y quistes suprarrenales benignos, respectiva- 
mente. La TC puede realizarse para confirmar esto antes de 


considerar la biopsia. 
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Masas suprarrenales grandes. Aunque los adenomas benig- 
nos pueden tener hasta 3 cm, la probabilidad de un carcino- 
ma suprarrenal silente aumenta significativamente si se des- 
cubre accidentalmente una masa mayor de 5 cm””, Pero la 
biopsia con aguja puede no ser precisa en estos pacientes por- 
que el diagnóstico histológico del carcinoma exige la demos- 
tración de la rotura de la cápsula suprarrenal y la invasión de 
las estructuras vasculares por el tumor. Por tanto, a menudo se 
aconseja la exploración quirúrgica en lugar de la biopsia en las 
masas suprarrenales asintomáticas mayores de 5 cm'*. 
Feocromocitoma. Los radiólogos que realizan biopsias su- 
prarrenales deben familiarizarse con el tratamiento de una 
crisis hipertensiva por la biopsia inadvertida de un feocro- 
mocitoma'*%, Si la anamnesis indica un feocromocitoma, 
las pruebas de laboratorio adicionales deben establecer el 
diagnóstico en lugar de una biopsia. Si la biopsia es necesa- 
ria, debe considerarse un tratamiento previo con antago- 
nistas alfaadrenérgicos. 


Bazo 


La principal razón clínica para realizar una biopsia percutánea 
del bazo es diferenciar una recidiva de un linfoma, me- 
tástasis e infección en un paciente con una masa espléni- 
ca nueva pero sin ninguna otra afectación en el abdomen, 
Sobre todo en el paciente inmunodeprimido con linfoma o 
1 entre neoplasia maligna e infec- 
¡ca para el tratamiento del pa- 


leucemia, la diferencia 
ción micótica puede ser cri 
ciente. La biopsia de una masa esplénica dará el diagnósti- 


co específico en hasta el 89%-91% de los pacientes” 
El bazo es el órgano abdominal que con más frecuencia 


se biopsia. En primer lugar, es raro que el bazo sea el único 
órgano del abdomen afectado por un proceso patológico, 
como una metástasis (figura 18-12). En la mayoría de los 
casos, cuando se visualiza la lesión esplénica, también hay una 
enfermedad concomitante en otros órganos abdominales, 


FIGURA 18-11. Biopsia 
guiada con ecografía de 
una masa suprarrenal. 

A. La TC sin contraste demuestra 
una masa de 2 cm (flecha) en la 
glándula suprarrenal derecha 

B. La imagen ecográfica 
longitudinal muestra el valor del 
hígado como vía de biopsia a la 
glándula suprarrenal derecha. 


como el hígado o los ganglios linfáticos, en los que se pue- 
de hacer una biopsia. 

En segundo lugar, el bazo es un órgano muy vascularizado 
y parece que el riesgo de hemorragia por una biopsia con 
aguja puede ser alto. La frecuencia descrita de hemorragia 
significativa por una biopsia esplénica es variable, entre el 0% 
y el 8%”, En una serie de 20 biopsias esplénicas realiza- 
das con agujas del calibre 18 a 22 no hubo complicaciones 
ni los pacientes refirieron dolor”. Éste contrasta con una 
incidencia del 8% de hemorragia significativa en una serie 
de biopsias esplénicas publicadas recientemente”. Se há pu- 
blicado una sola complicación de un neumotórax que se re- 
solvió espontáneamente en una revisión de 50 biopsias con 


aspiración con aguja fina con agujas del calibre 20 a 22, pero 
ninguna complicación hemorrágica”. 


Pulmón 


La biopsia percutánea de las lesiones pulmonares se ha reali- 
zado durante decenios. A menudo es la piedra angular de 
la diferenciación de las enfermedades benignas de las malig- 
nas en el rórax. Estas biopsias suelen realizarse con guía ra- 
dioscópica o de TC. Pero la ecografía ha demostrado su efi- 
cacia en la biopsia de masas que sobresalen en la pared 
torácica evitando la interferencia del parénquima pulmonar 
aireado (figura 18-13)”. Entre estas lesiones se encuentran 
las masas pulmonares, pleurales y mediastínicas. Las venta- 
jas de la ecografía en este área son la guía en directo duran- 
te la respiración del paciente, la capacidad de biopsiar fue- 
ra del plano axial, la capacidad de biopsiar lesiones en 
pacientes que tienen dificultades para cooperar con la in- 
tervención y la falta de radiación ¡onizante”. La biopsia con 
guía ecográfica de las masas mediastínicas puede realizarse 
ble. Se pueden evirar los vasos mediastíni- 


si la masa es vis 
cos en el trayecto de la aguja con el uso de la ecografía 
Doppler color antes de su avance. 
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A 


FIGURA 18-12. Biopsia guiada con ecografía de melanoma metastásico en el bazo. A. La TC con contraste 
muestra una masa de 4 cm en el bazo. B. La ecografía transversal demuestra la aguja de biopsia del calibre 18 dentro de la masa. 


FIGURA 18-13. Biopsia guiada con ecografía de masa pulmonar periférica. A. La TC sin contraste demuestra una 
masa pulmonar izquierda periférica indeterminada. B. La imagen ecográfica oblicua muestra una aguja de biopsia del calibre 20 aislada 
dentro de la masa hipoecoica, que está rodeada de pulmón aireado (P). La biopsia confirmó la histoplasmosis. 
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FIGURA 18-14. Hematoma isoecoico tras biopsia 
de trasplante de páncreas. Un gran hematoma 
intraperitoncal (HI) que apareció tras la biopsia. Este hematoma 
fresco es isoecoico con el hígado adyacente (H) y el riñón 
derecho (R). El coágulo recién aparecido (menos de 30 minutos) 
puede ser ecógeno y, por tanto, pasarse por alto. 


COMPLICACIONES 


La biopsia percutánea con aguja guiada por estudios radioló- 
gicos ha aumentado ampliamente, en parte debido a su se- 
guridad bien demostrada por la existencia de complicaciones 
raras y habitualmente leves. Varias revisiones extensas obrenidas 
con cuestionarios enviados a múltiples instituciones han re- 
ferido mortalidades del 0,008%-0,038% y frecuencias de 
complicaciones importantes del 0,05%-0,19979101, 
Aunque rara, la hemorragia es la complicación frecuente 
y es res- 


más importante de la biopsia de un órgano sólido y 


BIOPSIA LÓBULO 
IZQUIERDO 


A 


ponsable de la mayoría de las muertes en estas series. Si se sos- 
pecha una hemorragia tras una biopsia y el paciente se mues- 
tra estable, debe realizarse una TC. La TC es más precisa que 
la ecografía para evaluar una hemorragia aguda. En la ecogra- 
fía, la sangre fresca tiene una ecogenicidad similar a la de los 


órganos que la rodean y puede pasarse por alto (figura 18-14). 

Otras complicaciones importantes secundarias a la biop- 
sia son el neumotórax, la pancreatitis, la fuga de bilis, la 
peritonitis, la infección (figura 18-15) y la siembra en el 
trayecto de la aguja. La siembra en el trayecto de la aguja 
es una complicación rara con una f da del 
0,003%”. La siembra se ha producido por la biopsia de una 
amplia variedad de neoplasias malignas como las del páncreas, 


ecuencia estir 


la próstata, el hígado, el riñón, el pulmón, el cuello, la pleu- 
ra, la mama, el ojo y el retroperitoneo'**'*, Debido a que la 
siembra es una complicación rara, no tiende a influir en 
la decisión de realizar una biopsia percutánea. 

Las complicaciones leves que se encuentran con frecuen- 
cia son las reacciones vasovagales y el dolor, y la hematu- 
ria transitoria y los mínimos neumotórax que se resuel- 
ven espontáneamente en el contexto adecuado. Las diferencias 
en las frecuencias de complicaciones asociadas al uso de agu- 
jas cortantes de calibre mayor y de agujas de calibre pequeño 
se han considerado demasiado altas. Un estudio comparati- 
vo temprano encontró frecuencias de complicaciones del 0,8% 
con agujas cortantes de calibre pequeño (calibre 22) y del 
1,4% con agujas cortantes de calibre grande (calibres 18 y 19); 
esta diferencia no fue estadísticamente significativa''?, Welch 
y cols. encontraron frecuencias iguales de complicaciones de- 
rivadas del uso de agujas de biopsia del calibre 18 y 21 (0,3%)*. 


DRENAJE GUIADO POR ECOGRAFÍA 


Como la biopsia con aguja, la aspiración y drenaje percutá- 
neos han ganado una aceptación amplia en la práctica clí- 


B 


FIGURA 18-15. Absceso tras biopsia de masa hepática. A. La imagen ecográfica transversal muestra una aguja de biopsia 
del calibre 18 en una metástasis de 3 cm (flecha). B. La imagen longitudinal obtenida 2 semanas después muestra una acumulación de 
líquido de 6 cm con restos, anterior al lóbulo izquierdo del hígado, en la zona de la biopsia. La aspiración y colocación del drenaje posterior 


confirmó el absceso. 
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nica por su seguridad, simplicidad y eficacia. Modalidades 
como la ecografía y la TC permiten una colocación precisa 
de la aguja para acumulaciones de líquidos o abscesos ab- 
dominales superficiales y profundos!'*. 

Aunque la punción con aguja y aspiración fueron des- 
ritos por primera vez en 1930, el desarrollo de mejores mé- 


todos de guía y el refinamiento de los catéteres ha hecho 
posible una aceptación más general de las intervenciones 
percutáneas a principios de los años ochenta!'**"”. Esta acep- 
tación ha continuado aumentado. En un estudio extenso 
dounidense, los casos intervencionistas no vasculares 


sta 


18 
han aumentado casi un 11% anual'"*. 


Indicaciones y contraindicaciones 


neo de los abscesos 


Las indicaciones para el drenaje percu 
con guía ecográfica continúan expandiéndose. Los criterios 
iniciales especificaban que la acumulación de líquido fuera 
en una sola cavidad y no hubiera comunicaciones, y se con- 
sideraba esencial un respaldo quirúrgico''”*'”. En la actua- 
lidad, el drenaje percutáneo del absceso se realiza de forma 
segura en acumulaciones de líquido solitarias, con múlti- 


ples cavidades y multifocales con o sin comunicación con el 
tubo digestivo! '**?, Estas acumulaciones son abscesos com- 
plejos en órganos sólidos, abscesos abdominales relaciona- 
dos con el intestino (p. ej., debidos a apendicitis y diverti- 
culitis), abscesos tubo-ováricos y la colecistostomía percutánea 
para una vesícula biliar inflamada. 

La mayoría de los drenajes percuráneos de abscesos se rea- 
liza para facilitar la cura y así obviar los riesgos y morbilidad 
de la anestesia general y la operación. Otras veces es una in- 
tervención temporal que pospone la operación definitiva has- 
ta que el paciente esté estable, como el drenaje de un absce- 
so periapendicular, o permita una cirugía en un solo estadio 
frente a una cirugía en fases, como el drenaje de un absceso 
peridiverticular. Esto es particularmente deseable en pacien- 
tes ancianos y de riesgo alto que presentan septicemia. Un lí- 
quido poco definido en el peritoneo con una anomalía sub- 
yacente susceptible de corrección quirúrgica, como un colon 
perforado con peritonitis generalizada, no debe drenarse por 
vía percutánea y es mejor tratarlo con cirugía. 

Las contraindicaciones al drenaje con catéter percutá- 
s y similares a las de 


neo guiado con imagen son todas relativ: 
la biopsia percutánea expuesta antes en este capítulo. La fal- 
ta de una vía segura para el drenaje percutáneo excluye el 
procedimiento, pero esto es infrecuente. Al contrario que la 
biopsia percutánea, donde el intestino puede atravesarse sin 


complicaciones, la aspiración de líquido y el drenaje de abs- 
ceso por vía percutánea a través del intestino deben evitarse. 
El avance inicial del drenaje a través del intestino normal- 
mente contaminado puede sembrar una acumulación líqui- 
da estéril y provocar una infección yatrógena. Además, la co- 


locación del drenaje a través del intestino puede causar no 
sólo una perforación significativa, sino también una fístula 
entérica. La diátesis hemorrágica debe corregirse al máximo 
antes de colocar el drenaje, y debe administrarse una sedación 
adecuada (local y sistémica) al paciente no cooperador. 


FIGURA 18-16. Paracentesis guiada con ecografía. 
La imagen longitudinal muestra un angiocatéter del 5 Fr con 
agujeros laterales dentro de la región inferior izquierda de la 
cavidad peritoneal durante el curso de la paracentesis 


Método de visualización 


En la selección de la modalidad de imagen, ya sea ecogra- 
fía, TC o radioscopia, para guiar la aspiración y el drenaje 
influyen varios factores, como la localización de la acumu- 
lación de líquido, así como las ventajas y debilidades de cada 
modalidad tal y como se expusieron antes en ese capítulo. 
Por ejemplo, una paracentesis simple es mejor analizarla bajo 
guía ecográfica (figura 18-16). Los procedimientos de dre- 
naje más complicados en el retroperitoneo o la pelvis es me- 
jor realizarlas con guía de TC. Las acumulaciones de lí- 
quido más superficiales pueden realizarse fácilmente con 
guía ecográfica; pero una TC antes de la intervención pro- 
porciona un mapa anatómico para planificar una vía de ac- 


ceso segura. 

En ciertas áreas anatómicas, como la vesícula biliar, la vía 
biliar y los riñones, puede ser preferible una guía combi- 
nada ecográfica-radioscópica. El uso combinado de la eco- 
grafía para la colocación inicial de la aguja y la radioscopia 
para la colocación del catéter, a través de una técnica de in- 
tercambio de cable guía, optimiza las ventajas de ambos sis- 
temas de guía. Después puede utilizarse la radioscopia para 
opacificar el área drenada y para confirmar la colocación fi- 
nal del catéter y la idoneidad del drenaje!?!""?. 

Ningún método único de guía para el drenaje percutáneo 
es adecuado para todas las acumulaciones líquidas y absce- 
sos del abdomen. Parte de la intriga a la hora de realizar pro- 
cedimientos intervencionistas en el abdomen es que cada 
caso es diferente. El abordaje a cada acumulación de líqui- 
do o posible absceso debe adecuarse al paciente, el procedi- 
miento y las circunstancias específicas. 


Selección del catéter 


Disponemos de varios catéteres y sistemas introductores para 
. El catéter y sistema 


el drenaje percutáneo de los abscesos 
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introductor escogido dependen más de la preferencia per- 
sonal. Como en la mayoría de los procedimientos inter- 
vencionistas, es importante para el radiólogo familiarizarse 
y sentirse cómodo con el sistema. En general, el líquido más 
espeso se drena mejor con catéteres de calibre grande. Un ca- 
téter de 10-14 Fr proporciona un drenaje adecuado a casi to- 
dos los abscesos. Los catéteres más pequeños (6 a 8 Er) son 
adecuados para acumulaciones menos viscosas. Con fre- 
cuencia se utilizan catéteres con dispositivos de retención, 
como catéteres en asa de Cope con bloqueo, para evitar que 
el catéter se salga de su sitio. 


Preparación del paciente 


El procedimiento y los riesgos deben explicarse al paciente 
y obtener el consentimiento informado. Debe evaluarse el 
estado hemostático del paciente mediante la anamnesis, y 
debe disponerse de estudios de coagulación recientes. 
Nosotros habitualmente solicitamos plaquetas y tiempo de 
protrombina en los procedimientos de drenaje. Se coge una 
vía intravenosa en todos los pacientes para la administra- 
ción de medicamentos y para tener un acceso de urgencia en 
caso de que el paciente presente complicaciones, como la 
hemorragia o la septicemia/hiporensión. Los pacientes re- 
ciben a menudo antibióticos intravenosos. de amplio es- 
pectro para reducir la posibilidad de septicemia. Es necesa- 
ria una analgesia satisfactoria durante todo el procedimiento 
para optimizar el bienestar y la cooperación del paciente. 
La anestesia local suele ser suficiente para la aspiración con 
aguja; pero la administración intravenosa de sedantes y anal- 
gésicos como clorhidrato de midazolam o citrato de fenta- 
nilo es beneficiosa para la inserción percutánea del catéter. 
La dilatación del trayecto de drenaje puede ser muy dolo- 
rosa para el paciente. 


Aspiración diagnóstica 


Debido a que las acumulaciones de líquidos tienen a me- 
nudo un aspecto inespecífico, la aspiración diagnóstica es 
el primer paso. Se guía una aguja fina hacia el interior de 
la acumulación de líquido mediante la modalidad de ima- 
gen seleccionada. Esta inserción de la aguja define una vía 
precisa y segura hasta la acumulación de líquido. Se aspi- 
ra una pequeña cantidad de líquido y se envía para una eva- 
luación microbiológica adecuada. Los datos resultantes 
del cultivo y de sensibilidad se utilizan para modificar el 
tratamiento antibiótico. Si el líquido no parece infectado 
(es decir, transparente, incoloro e inodoro), el radiólogo 
puede preferir aspirar completamente la cavidad y no 
realizar un procedimiento de drenaje. Esto es importan- 
te, porque un catéter colocado en una acumulación de lí- 
quido estéril normalmente servirá de nido de infección 
con una posible infección del líquido acumulado. Si se 
aspira pus, hay que tener cuidado de aspirar sólo una pe- 
queña cantidad de líquido porque cualquier reducción de 
tamaño puede hacer más difícil la colocación posterior 
del catéter. 


Colocación del catéter 


El catéter se puede insertar utilizando el trócar o la técnica 
de Seldinger, y la decisión de realizar uno u otro suele de- 
pender del operador. En la técnica del trócar, el catéter se 
ajusta sobre una cánula enderezadora, y se coloca un estile- 
te interno afilado dentro de la cánula para la inserción. El 
ensamblaje del catéter se avanza hacia la acumulación de lí- 
quido. Después el catéter se empuja desde la cánula, y se 
forma un asa distal que se tensa para asegurar el catéter den- 
tro de la acumulación de líquido. Este método es mejor para 
acumulaciones de líquido grandes y superficiales. 

Con la técnica de Seldinger (técnica del cable guía) se 
avanza un cable guía a través de la aguja de aspiración y 
se enrolla dentro de la acumulación de líquido. Después la 
aguja se retira, y el cable guía se utiliza como anclaje para el 
paso de un dilatador para ensanchar el trayecto del catéter. 
El ensamblaje caréter-cánula se coloca sobre el cable guía en 
el interior de la acumulación de líquido. El cable guía y la 
cámara interna se extraen mientras se avanza simultánea- 
mente el catéter. El asa de bloqueo distal del catéter se vuel- 
ve a dar forma para evitar que se salga de su sitio. Si el ca- 
téter es difícil de ver con ecografía, el uso del Doppler de 
flujo color puede mejorar su visibilidad. Durante la aspira- 
ción o irrigación, los desplazamientos del Doppler mejoran 
la visualización del catéter (figura 18-17). 

La colocación final del catéter es importante para maxi- 
mizar la eficacia del drenaje. Con este objetivo, la ecografía 
y la TC son muy complementarias y deben utilizarse juntas. 
La TC proporciona un mapa anatómico para la colocación 
ideal del catéter. Debido a que esta posición ideal raramente 
está en el plano axial verdadero, la ecografía puede utilizarse 
para dirigir la aguja, el cable guía y el catéter hacia la posición 
ideal. La colocación final se puede verificar entonces con TC. 


Tras colocar el catéter de drenaje, la cavidad se aspira com- 
pletamente y se irriga suavemente. Hay que tener cuidado 
de no distender la cavidad durante la irrigación porque esto 
puede aumentar el riesgo de bacteriemia. Se obtienen imá- 
genes repetidas para determinar el tamaño de la cavidad re- 
sidual, la posición del tubo de drenaje y si todo el absceso se 
comunica con el tubo de drenaje. Si la cavidad del absceso 
no se ha resuelto por completo, puede ser necesario volver a 
colocar el catéter de drenaje o colocar un segundo drenaje. 
Estas manipulaciones se realizan a menudo con radioscopia 
el día después de la colocación inicial del drenaje. La posición 
correcta del catéter y su tamaño adecuado son los factores 
más importantes para que el drenaje tenga éxito!” 


Seguimiento 


“Todos los drenajes deben irrigarse periódicamente. La in- 
yección y aspiración de 10 ml de solución salina isotónica 
tres o cuatro veces al día suele ser suficiente. Si el drenaje es 
especialmente viscoso o el absceso es grande, pueden ser ne- 
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FIGURA 18-17. Drenaje guiado con ecografía de un 
absceso hepático. A. La ecografía transversal muestra una masa 


quística con restos en el lóbulo derecho del hígado, con un cuadro 
clínico compatible con un absceso. B. Aguja y cable guía en el 
absceso. C. Con la aspiración del contenido del absceso se produce 
un cambio en el Doppler color que permite visualizar mejor el 
catéter, 


ces 
de salino. La acumulación de líquido puede drenarse por la 
. El catéter y vo- 


sarias irrigaciones más frecuentes con mayores volúmenes 


gravedad o por aspiración intermitente ligera 
lumen del obtenido deben registrarse en cada cambio de 


turno de enfermería y comprobarse a diario en las visitas del 
. Si el drenaje cambia significativa- 


servicio de radiología"? 
mente en volumen o carácter o recidiva la fiebre, se debe 
volver a valorar al paciente en busca de fístulas, un bloqueo 
del catéter, una nueva acumulación del absceso o una acu- 
mulación previamente no diagnosticada. 

24 a 48 horas después de la colocación del tubo debe re- 
alizarse una sinografía para ver el tamaño de la cavidad del 
absceso, si se ha completado el drenaje, la posición del ca- 
téter y para buscar fístulas. Las cavidades sencillas de los abs- 


cesos pueden drenar durante 5-10 días. Los abscesos se- 
cundarios a fístulas de las vías intestinal, biliar o urinaria 


pueden drenar durante 6 semanas o más. Mientras persista 


el drenaje, la sinografía se realiza cada 3 o 4 días y los dre- 
najes se dejan colocados. Es posible una asistencia ambula- 
toria en pacientes seleccionados. 


Extracción del catéter 


Existen tres criterios para extraer el catéter: 


+ Drenaje mínimo en 24 horas. 


Paciente sin fiebre. 
Cavidad residual mínima. 


Los drenajes situados en abscesos pequeños superficiales 
se pueden retirar de una vez, mientras que los situados en 
cavidades más grandes y profundas pueden retirarse gra- 
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dualmente a lo largo de varios días, lo que favorece la cica- 
trización por segunda intención. 


Abscesos abdominales y pélvicos 


La mayoría de los abscesos abdominales y pélvicos son se- 
cundarios a una operación o se relacionan con una anoma- 
lía intestinal subyacente. El drenaje percutáneo de los abs- 
cesos abdominales postoperatorios se ha convertido en el 
principal tratamiento de elección, y la cura es el objetivo del 
procedimiento''”. El drenaje percutáneo también ha de- 
sempeñado una función importante en el tratamiento de 
los abscesos diverticulares, apendiculares y los relacionados 
con el síndrome de Crohn!?***, El drenaje de los abscesos 
en estos pacientes con una enfermedad grave puede ayudar 
a aliviar la septicemia y permitir un necesario tratamiento qui- 
rúrgico curativo programado. 

El drenaje de los abscesos abdominales se realiza a menu- 
do mejor con guía de TC, lo que permite visualizar y evitar 
mejor las asas intestinales adyacentes. La TC también pro- 
porciona una visión general de todo el abdomen, lo que es 
esencial para asegurarse de que todas las acumulaciones lí- 
quidas se drenan. La ecografía también puede proporcionar 
una guía excelente para el drenaje percutáneo de los absce- 
sos, pero una revisión cuidadosa de la TC ayuda a planificar 
un abordaje óptimo sin intestino intermedio. A diferencia 
de la TC, la ecografía es especialmente valiosa para el trata- 
miento de los pacientes con enfermedades críticas que no 
pueden ser trasladados al departamento de radiología". 

Los abscesos pélvicos tienen un origen variable y ha sido 
muy difícil su acceso por su localización profunda y por los 
intestinos, vasos sanguíneos, huesos de la pelvis y vejiga si- 
tuados por encima. Los abordajes tradicionales son un abor- 
daje transperineal anterior o un abordaje transglúteo posterior. 
El abordaje transglúteo posterior es relativamente doloroso, 
y hay que tener cuidado de evitar el nervio ciático. Los abs- 
cesos pequeños, profundos y pélvicos pueden ser difíciles de 
abordar con seguridad a través de los abordajes tradicionales. 

La experiencia con el drenaje transrectal y transvagi- 
nal guiado por ecografía está creciendo, y estas técnicas 
parecen eficaces y bien toleradas en los pacientes adecuados 
(figura 18-18)!*1%, Disponemos de guías de agujas para 
sondas endovaginales que ayudan a guiar la aguja hacia el in- 
terior de la acumulación líquida. Algunos autores han vis- 
to que el uso de la técnica de Seldinger y la combinación de 
la guía ecográfica y radioscópica mejoran la facilidad téc- 
nica de los drenajes ecográficos transvaginal y transrec- 
val!?.199.141. La récnica de trócar también puede ser útil para 
colocar el drenaje endovaginal. 

En las acumulaciones no purulentas no está indicado ne- 
cesariamente el drenaje con catéter inmediato. La mayoría de 
estos pacientes responde a la aspiración, el lavado y el trata- 
miento antibiótico determinado por el resultado del cultivo 
del aspirado!?*!W%, Con respecto a los abscesos tubo-ováricos, 
se ha visto que el drenaje transvaginal guiado por ecografía es 
una alternativa satisfactoria a la operación en las pacientes en 
las que fracasa el tratamiento antibiótico inicial estándar 72, 


Los abscesos entéricos tienen a menudo comunicación 
con el tubo digestivo. Para llegar a estos abscesos, primero 
debemos saber si tal comunicación existe, y debe permitir- 
se que la comunicación se cierre antes de retirar el caréter'*?, 
Las fístulas no cerrarán si hay una obstrucción distal, un tu- 
mor o una infección persistente. Lamentablemente, incluso 
con las técnicas más cruentas, el éxito del tratamiento de los 
abscesos con comunicación entérica es menor que el de 
los abscesos sin comunicación '*****, 

El tratamiento percutánco satisfactorio de los abscesos de 
Crohn puede ser particularmente difícil. Se puede conse- 
guir obviar la cirugía a corto plazo sólo en el 50%-56% de 
los pacientes con una enfermedad de Crohn y abscesos, con 
una frecuencia mucho menor de éxito en los pacientes con fis- 
tulas intestinales previas!****, La colocación de un catéter 
para el drenaje percutáneo puede permitir al cirujano reali- 
zar una operación en una sola fase, al contrario que la ciru- 
gía en dos fases necesaria cuando el absceso se evalúa con 
cirugía, con la realización de una resección intestinal en una 
fecha posterior. Pueden aparecer fístulas enterocutáneas a 
lo largo del trayecto del catéter en estos pacientes!%%, 


APLICACIONES ANATÓMICAS 
ESPECIFICAS 


Hígado 


El drenaje percutáneo con catéter se considera el tratamien- 
to de elección inicial de los abscesos hepáticos piógenos (véa- 
se figura 18-17). Los abscesos hepáticos piógenos suelen 
deberse a una siembra de fuentes intestinales, como una 
apendicitis o una diverticulitis; una extensión directa de la 
colecistitis o la colangiris (figura 18-19), o secundarios a una 
cirugía o traumatismo. Como los abscesos de cualquier par- 
te del cuerpo, el aspecto ecográfico de los abscesos hepáticos 
suele ser el de una colección de líquido compleja, aunque 
en realidad pueden aparecer como una masa hipoecoica só- 
lida. La ecografía y la TC proporcionan una guía excelente 
para el drenaje percutánco de los abscesos hepáticos. La fre- 
cuencia de cura se sitúa entre el 67% y el 949% 919-1%, 

Las complicaciones del drenaje percutáneo de un absceso 
hepático con catéter son la septicemia, la hemorragia y la 
transgresión con el catéter de la pleura, Debido a estas com- 
plicaciones, algunos autores han aconsejado tratar los abs- 
cesos hepáticos piógenos sólo con antibióticos y aspiración 
con aguja percutánea, sin drenaje con catéter, aunque pue- 
den ser necesarios múltiples procedimientos de aspiración'*%. 
Este tipo de abordaje es particularmente razonable en abs- 
cesos pequeños (menor de 6 cm)'*. Los microabscesos pe- 
queños y múltiples (<1 cm) suelen tratarse con antibióticos 
sólo tras la aspiración diagnóstica'”?. La cura final depende 
a menudo de la identificación y tratamiento adecuados de 
la fuente infecciosa. 

Los abscesos hepáticos amebianos se deben a Entamoeba 
histolytica. La mayoría de los abscesos hepáticos amebia- 
nos se trata eficazmente con metronidazol con un éxito del 
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FIGURA 18-18. Drenaje transvaginal guiado con 
ecografía de absceso pélvico. A. TC con contraste que 
muestra un absceso (A) profundo en la pelvis, posterior al útero (U). 
B. Ecografía transvaginal que muestra la punta de la aguja (flecha) en 
la cavidad del absceso (A). C. Con la técnica del intercambio de 
catéter, se colocó un catéter con asa de bloqueo (flechas) en la cavidad 
del absceso para el drenaje. 


151.153 ias 
85%-95% 51:15, Pero está ind; 


del absceso amebiano si el diagnóstico es incierto, la cavidad 


ado el drenaje percutáneo 


tiene más de 10 cm, el paciente no está respondiendo al tra- 


tamiento médico o hay signos de ruptura de la cavidad del 


149,150 E d E 
absceso . El drenaje con catéter en estas situaciones es 


seguro y generalmente proporciona una cura rápida; el ca- 


téter puede retirarse a menudo en unos días 

Los abscesos hidatídicos hepáticos causados por 
Echinococcus granulosus se consideraban antes una contraindi- 
cación para un drenaje percutáneo por la posible reacción 
anafiláctica al contenido del quiste. Ahora estos abscesos se 
toriamente con aspiración percutánea com- 


han tratado sati: 
binada con un tratamiento antihelmíntico adecuado'*. La in- 
tervención suele dividirse en tres pasos con aspiración parcial 
del contenido del quiste, seguido de la instilación de una sus- 
tancia escolicida como nitrato de plata o solución salina hi- 
pertónica y después de una aspiración completa del quiste. En 
tres estudios no hubo fracasos terapéuticos! >)". En estos es- 
tudios se produjeron reacciones anafilácticas que respondie- 


ron al tratamiento en el 296-4% de los pacientes. Aunque la 
modalidad terapéutica más importante de la hidatidosis he- 
pática sigue siendo la cirugía, la aspiración percutánea puede 


star indicada en casos seleccionados, como aquellos con una 


ión hepática crítica profunda o los quistes del tipo 1 


localiza 
3 z 50, 
o II, considerando también los quistes del tipo III! 


Vía biliar 
Vesícula biliar 


La colecistostomía percutánea ha evolucionado hacia una 
alternativa favorable a la cirugía en los pacientes con enfer- 
medades críticas y colecistitis calculosa y acalculosa aguda. 
Existen informes conflictivos sobre el tratamiento de los p: 


cientes con colecistitis aguda, especialmente con respecto al 
intervención. Algunos cirujanos 


momento óptimo para la 
prefieren la colecistectomía urgente, pero otros aconsejan 
retrasar la colecistectomía hasta que el paciente esté en una 
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vB 


situación menos tóxica. Se ha visto que la colecistectomía ur- 


gente tiene una mortalidad de hasta el 19% en los ancia- 


nos! Esta el 


ada mortalidad es probablemente reflejo no 
sólo de la colecistitis, sino también del mal estado médico 
global de estos pacientes. La colecistostomía quirúrgica ur- 
gente se ha convertido en una intervención que salva vidas, 
aunque temporalmente, en el paciente anciano, debilitado 
o con una enfermedad crítica; aún así muchas se acompa- 
ñan de una elevada mortalidad por problemas médicos sub- 
yacentes en este grupo de pacientes!” 

Una ventaja importante de la colecistostomía guiada con 
ecografía es que la intervención puede realizarse junto a la 
cabecera del enfermo. De este modo no es necesario trasla- 


FIGURA 18-19. Drenaje guiado con ecografía de 
absceso piógeno hepático secundario a colecis: 
A. La ecografía longitudinal muestra una colelitiasis, un 

engrosamiento complejo de la pared de la vesícula biliar (VB) y una 


acumulación hepática de líquido adyacente que contiene restos:(A). 
B. Catéter con drenaje dentro del absceso. C. Sinografía posterior a 
través del catéter de drenaje (flecha) que muestra la comunicación 
flecha punteada) ene la vesícula biliar (VB) y el absceso (A) 


dar a los pacientes con enfermedades críticas al departa- 
fa. De forma similar a otras 


mento de cirugía o de radiolog 
colocaciones de catéteres para el drenaje, la colecistostomía 


se coloca fácilmente con guía ecográfica a través de una vía 
transhepática, utilizando el método de trócar o la técnica 
de intercambio del cable guía (figura 18-20) 

La colocación de la colecistostomía puede realizarse con 
éxito en hasta el 100% de los casos con una mejora clínica 
rápida en el 56%-95% de los pacientes!**!%, Una revisión 
de 182 colecistostomías percutáneas guiadas con ecografía 
indica que las complicaciones son pocas; hubo 18 problemas 
técnicos o complicaciones (8%) y una muerte publicada!“ 


Muchos de los problemas técnicos se debieron a la salida de 
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FIGURA 18-20. Colecistostomía usando guía ecográfica. A. Las imágenes ecográficas longitudinal y, B, transversal 


muestran cálculos dentro de la vesícula biliar (VB) y una acumulación adyacente de líquido con restos que representa un absceso ( 


). Se 


¡dentifica una perforación de la pared de la vesícula biliar (fecha). C. El catéter de drenaje se colocó usando guía ecográfica. D. La TC 


posterior confirma la colocación del catéter dentro de la luz de la vesícula biliar. 


los primeros catéteres diseñados sin un dispositivo de segu- 
ridad. La mayoría de los catéteres incluyen ahora algún tipo 
de dispositivo de anclaje como un asa de bloqueo. Debido 
a las enfermedades graves que puede haber en estos pacien- 
tes, la mortalidad en torno a la intervención puede ser muy 
alta. Se han publicado mortalidades del 36%-59% en pa- 
cientes hospitalizados tras la colocación del tubo'*1%, 

La aspiración de la vesícula biliar sola también puede 
considerarse para tratar a pacientes sin enfermedades críticas 


con una colecistitis aguda que tienen un riesgo quirúrgico 
alto (figura 18-21). Dado que hay cultivos positivos de bilis 
titis agu- 


en menos del 50% de los pacientes con una colec 
da, el drenaje continuo puede no ser tan crítico en el trata- 
miento de este trastorno'”. De hecho, Chopra y cols. con- 
siguieron una respuesta clínica en el 77% de los pacientes 
con un riesgo quirúrgico alto utilizando sólo la aspiración, 
comparada con un 90% de respuesta en los tratados con co- 
lecistostomía percutánea'”, Hay que señalar la falta de com- 
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FIGURA 18-21. Aspiración de vesícula biliar guiada 
con ecografía. Usando la técnica manual libre se avanza una 
aguja a través del hígado hacia la luz de una vesícula biliar llena de 
barro. 


plicaciones derivadas de la aspiración en este estudio, com- 
parada con el 14% de complicaciones en los tratados con el 
drenaje con tubo. A los pacientes que no evolucionan bien con 
aspiración se les trató después con un tubo de colecistosto- 
mía. Hay que tener cuidado de evitar la punción directa de 
la pared de la vesícula biliar en aquellos con obstrucción bi- 


liar porque puede producirse una fuga significativa de bilis!“ 


Conductos biliares 


La colangiografía y drenaje transhepáticos percutáneos se 
ciega» con ra- 


suelen analizar utilizando una colangiografía 
dioscopia para la colocación inicial de la aguja. Pero el uso 
combinado de la ecografía para la punción inicial con 
aguja y la radioscopia para la colocación final del caté- 


tera tra: 


de la técnica del intercambio del cable guía op- 


timiza las ventajas de los dos sistemas de guía para la reali- 


zación de una colangiografía transhepática percutánea, un 


ar y otros procedimientos invasores!?!. Se pue- 


drenaje bi 
den pun: 
ca para la colangiografía 
zona para la colocación definitiva del catéter. E 
con una obstrucción biliar segmentaria, una técnica «ciega» 
permite la opacificación inicial del sistema biliar sólo por 
azar. Pero la ecografía suele permitir la punción directa del 
conducto biliar apropiado. Algunos autores han aconseja- 
do usar la ecografía sola para el drenaje biliar transhepático 
percutáneo!*”. Estos autores utilizaron una guía ecográfica 
completa para la colangiografía y drenaje transhepáticos per- 
cutáneos en pacientes con un colangiocarcinoma biliar. La 
guía ecográfica fue satisfactoria para la punción y drenaje 
percutáneos en estos pacientes. Sólo hubo una complica- 
ción importante en este grupo: un paciente con ascitis y co- 
langitis grave sufrió una peritonitis bacteriana. 


¡onar conductos seleccionados bajo guía ecográfi- 


transhepática percutánea o como 


n pacientes 


Páncreas 


La importancia del tratamiento percutánco de las acumu- 
laciones líquidas relacionadas con la pancreatitis es dis- 
cutida. La aspiración percutánea de una acumulación de lí- 
quido pancreático significativo es razonable y eficaz para 
excluir la infección”. Aunque la TC es superior a la ecografía 


para evaluar la pancreatitis aguda, la ecografía proporciona 
una guía fácil para las intervencion 
piración del líquido en estos pacientes'”'. No obstante, la 
TC es a menudo necesaria para accede de 
líquido relacionadas con pancreatitis de asiento profundo. 

El drenaje percuráneo de los abscesos pancreático es 


:$ percutáncas, como as- 


a acumulaciones 


eficaz y puede conseguir la cura en hasta el 86%-92% de 
los pacientes (figura 18-22)'7*!”. Clave en el tratamiento 
de estas acumulaciones a menudo complejas es optimizar la 
colocación del drenaje dentro de la cavidad infectada y la 


y del tama- 


monitorización frecuente de la función de éste 
ño de la cavidad. A menudo son necesarias manipulaciones 
frecuentes del drenaje, con drenaje de un tamaño entre 8 y 
30 Er'”?, Los catéteres de drenaje pueden dejarse en su sitio 


durante semanas a varios meses. 

Aunque se ha considerado un trastorno quirúrgico, la 
necrosis pancreática infectada puede tratarse con un dre- 
naje percutáneo para controlar a corto plazo la septicemia 
en casi el 75% de los pacientes y curarla en casi el 50%)”. 
ta intervención suele realizarse con catéteres de calibre 
muy ancho con una irrigación frecuente y vigorosa, que da 
lugar prácticamente a una «necrosectomía percutánea»” 

Los seudoquistes pancreáticos aparecen en alrededor 
del 6% de los pacientes tras un episodio de pancreatitis agu- 
da!”. Alrededor de la mitad de estos seudoquistes se resol- 
verá espontáneamente'””. La aspiración simple de estos seu- 
doquistes se asocia a una frecuencia alta de recidiva; por 


tanto, se prefiere el drenaje con catéter percutáneo en casos 
seleccionados! ”**”. 

Las indicaciones para el tratamiento de los seudoquistes 
están bien establecidas en la bibliograía y las señaló Neff”: 
1. Dolor recurrente al intentar comer tras la fase aguda 

de la pancreatitis. 

2. Aumento de tamaño del seudoquiste. 

3. Infección del seudoquiste. 

4. Hemorragia intraquística. 

5. Obstrucción biliar o intestinal secundaria. 

6. El seudoquiste no puede diferenciarse de un quiste 
ncoplásico. 


Sólo una tercera parte de los seudoquistes mayores de 6 cm 
se resolverá espontáneamente; por tanto, muchas de estas acu- 
mulaciones persistentes y grandes requieren un drenaje per- 
cutánco!”S. El éxito del drenaje percutáneo del seudoquiste se 
sitúa entre el 70% y el 100%””, Van Sonnenberg y cols. pu- 
blicaron su experiencia con el drenaje percutáneo de los seu- 
doquistes con resultados excelentes'””. La frecuencia de cura 
sólo con drenaje del catéter fue del 90,1%; esto supone 48 de 
51 seudoquistes infectados (94%) y 43 de 50 seudoquistes no 
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FIGURA 18-22. Drenaje de un seudoquiste 
pancreático con guía ecográfica. A. TC con contraste 
que muestra un gran seudoquiste con líquido (S) anterior y 
superior al páncreas. B. La ecografía muestra una aguja de 
aspiración (flecha) en el seudoquiste, que contiene restos ecógenos. 
C. Con la técnica del intercambio de catéter, se colocó un catéter 
con asa de bloqueo en el interior del seudoquiste pancreático. 


infectados (86%). En la mayoría de estos pacientes, la TC, en 
lugar de la ecografía, fue el principal método de guía, aunque 
se puede utilizar la ecografía para guiar el drenaje (véase figu- 
ra 18-22). El éxito global del drenaje percutáneo puede rela- 
cionarse con la integridad del conducto pancreático!*, 


Bazo 


Los abscesos esplénicos son muy infrecuentes y siempre se 
han tratado con cirugía. Pero con el aumento de experien- 
sos, la coloc 


cia en el tratamiento percutáneo de los abs 
ción del drenaje guiada con pruebas de imagen en abscesos 
esplénicos seleccionados ha sido satisfactoria en hasta el 
100% de los pacientes!*!'*”. En las acumulaciones de lí- 
infectadas más pequeñas (<3,5 cm) puede 
ción simple, considerando 


quido esplénic 


ser razonable un ensayo de aspira 
la colocación del drenaje si se vuelve a acumular líquido. 
Los abscesos más complejos con múltiples cavidades o 
de asiento profundo deben tratarse con cirugía. El riesgo de 


hemorragia durante el drenaje esplénico no es trivial y apa- 


reció en uno de cada siete drenajes en una serie”. 


Riñón 
Absceso 


Los abscesos renales pueden tratarse con éxito con un dre- 
naje percutáneo combinado con antibióticos sistémicos (fi- 
gura 18-23). 
do se determina el tipo de tratamiento. En una revisión de 
52 pacientes con abscesos renales, Siegel y cols. determina- 


3l tamaño del absceso puede considerarse cuan- 


ron que el drenaje percutáneo de los abscesos renales que 
medían 3-5 cm consiguió una cura del 92%!*. En los abs- 
cesos mayores de 5 cm se ha conseguido una frecuencia de 
cura del 73% utilizando el drenaje percutánco, aunque fue- 
ron necesarios dos procedimientos de drenaje en una terce- 
ra parte de estos pacientes. Los abscesos menores de 3 cm puc- 
den tratarse sólo con antibióticos. 
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FIGURA 18-23. Drenaje de un absceso renal. A. TC con 
contraste administrado por vía oral que muestra una pequeña masa 
de 2,5 cm con atenuación baja (flechas) en la mitad del riñón 
izquierdo. B. La ecografía longitudinal del riñón izquierdo muestra 
una masa quística de 2,5 cm con restos internos (flechas). C. Imagen 
transversal del riñón (R). Usando la técnica de Seldinger, se colocó 
un catéter con asa de bloqueo (flecha) en el absceso renal. 


Nefrostomía percutánea 


La ecografía ha ganado una amplia aceptación como mo- 
dalidad de imagen para la colocación inicial de la aguja para 
una nefrostomía percutánea (figura 18-24). Tras acceder al 
sistema colector dilatado, se coloca un catéter a través de la 
técnica de Seldinger utilizando control radioscópico'**** 
El Doppler de fujo en color es útil para complementar la guía 

s pun- 


ecográfica en las biopsias renales, las nefrostomías y 
$5. La punción de los vasos in- 
zando Doppler de flujo en co- 
lor al realizar estas intervenciones. 


ciones de quistes renales! 
trarrenales puede evitarse util 


Abscesos o acumulaciones de líquido 
perirrenales 


Las acumulaciones líquidas que aparecen en el espacio retro- 
peritoneal son los abscesos, los urinomas, los linfoceles y 


los hematomas. Se suele realizar una TC para identificar la 
e pueden utilizar tan- 


acumulación de líquido y 
to la ecografía como la TC para la aspiración o el drenaje de 
estas acumulaciones. Si es necesario el drenaje, se puede utili- 
zar la técnica de Seldinger con ecografía para la colocación ini- 
adioscopia para la colocación del catéter. 


cial de la aguja y la 


TRATAMIENTO PERCUTÁNEO 
DEL QUISTE: CUÁNDO CONSIDERAR 
LA ELIMINACIÓN 


Quiste renal 


La aspiración simple de un gran quiste renal sintomático u 
obstructivo es ineficaz en el tratamiento a largo plazo de los 
quistes renales debido a la nueva acumulación rápida de lí 
quido del quiste dentro de la cavidad'*. Por esta razón ha 
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FIGURA 18-24. Colocación de un tubo 

de nefrostomía guiada con ecografía 

en un trasplante renal. La imagen longitudinal muestra 
pielocaliectasias moderadas en el trasplante renal (R). La aguja es 
visible dentro de la pelvis renal dilatada. 


habido interés en la aspiración combinada con la esclerosis 
con el fin de eliminar de forma más permanente el quiste. 
Eliminación permanente de un quiste. La intervención con- 
siste en colocar un drenaje del 7 a 8 Fr dentro del quiste y as- 
pirar el líquido que hay dentro de él. Este líquido se envía para 
un estudio citológico y la detección de otros marcadores bio- 
químicos para confirmar su naturaleza serosa!”. Si no hay sig- 
nos de malignidad, entonces se inyecta contraste en el quiste 
bajo guía radioscópica para excluir una comunicación con el 
sistema colector urinario; no debe realizarse una esclerosis si 
existe este tipo de comunicación. Después se inyecta en el quis- 
te alrededor de la mitad de su volumen con alcohol al 95%, 
no superando los 100 ml'*, Se pueden inyectar 20 ml de li- 
docaína al 2% con el alcohol para minimizar el dolor que- 
mante que a menudo acompaña a la inyección de alcohol. Se 
gira al paciente en diferentes posiciones a lo largo de 20 mi- 
nutos para facilitar la exposición de la pared del quiste a la sus- 
tancia esclerosante. El alcohol se aspira y se retira el drenaje o 
se une a una aspiración continua. Se repiten inyecciones en 
los siguientes 2-3 días para maximizar la esclerosis. 

Fontana y cols, trataron con éxito a 68 de 70 quistes re- 
nales utilizando etanol al 95% como sustancia esclerosante 
sin recidiva en una media de seguimiento de 48 meses'*, Su 


técnica comprendía dos inyecciones repetidas de alcohol 
al. Estos 


realizadas en 24 horas tras la sesión de esclerosis ini 
quistes no pudieron tratarse debido a la comunicación con 
el sistema colector y la hemorragia en el quiste tras la pun- 
ción percutánea. Aunque el alcohol es una sustancia escle- 
rosante utilizada con frecuencia, otras posibilidades son te- 
traciclina, doxiciclina, el talco y el yodo. 


Quiste hepático 


De una forma similar a la de los quistes renales, los quistes 
hepáticos pueden esclerosarse con eficacia para aliviar de 


forma prolongada los síntomas. Debe excluirse una co- 
municación con la vía biliar al inyectar en el quiste con- 
traste bajo radioscopia. Utilizando alcohol, tetraciclina o 
doxiciclina o ambos, van Sonnerberg y cols. fueron capaces 
de tratar con éxito 21 de 24 (88%) quistes hepáticos sinto- 
máticos!*, Con frecuencia fueron necesarias múltiples se- 
siones de esclerosis, incluidas 11 sesiones en 44 días en un 
n del quis- 


paciente. Este tratamiento consigue una reduce 
te al 5%-15% de su tamaño original. 


Quiste ovárico 


La extirpación quirúrgica de los quistes ováricos sintomáti- 
cos ha sido su estándar de asistencia. El tratamiento percu- 
táneo se ha desaconsejado debido a la posible siembra de 
células malignas al aspirar de forma inadvertida neoplasias 
de grado bajo y a la mala sensibilidad para caracterizar el lí- 
quido aspirado del quiste'?**?!. Pero dados los criterios eco- 
gráficos bien conocidos de los quistes ováricos benignos, el 
nivel de confianza en la aspiración percutánea de este tipo 
de quistes simples sintomáticos ha mejorado. 

La aspiración con guía ecográfica de los quistes ovári- 


cos benignos y sintomáticos es muy eficaz para aliviar los 
síntomas de las pacientes”. Debe realizarse inicialmente 
un estudio ecográfico completo para caracterizar por com- 
pleto el quiste sintomático. Si el quiste puede caracterizar- 
se con confianza como benigno sin características preocu- 
pantes, puede realizarse la aspiración. Algunos autores 
recomiendan obtener marcadores tumorales séricos antes de 
la intervención para ayudar a excluir la malignidad'”. 
Utilizando un abordaje transabdominal o endovaginal, pue- 
de utilizarse una aguja del calibre 20 o 22 para aspirar com- 
pletamente el quiste, y una serie ha publicado un 100% de 
éxiros!”, El líquido debe enviarse para la realización de los 
estudios adecuados, incluido el estudio citológico, Es de es 


perar una frecuencia de recidiva del 11%-26%'"%, 
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E trasplante de órganos es el tratamiento preferido para 
lós pacientes con enfermedades pancreáticas y renales ter- 
minales. Los pacientes con una insuficiencia hepática ful- 
minante no tienen otra opción terapéutica aparte del tras- 
plante hepático ortotópico. Aunque los pacientes con 
insuficiencia renal y pancreática o de ambos tipos pueden re- 
cibir diálisis o tratamiento médico, su supervivencia a lar- 
go plazo y su calidad de vida son muy superiores con el tras- 
plante de órganos. Las mejoras recientes en la supervivencia 
de un trasplante se han atribuido a una combinación de un 


mejor emparejamiento entre donante y receptor!, un trata- 
miento inmunosupresor más eficaz, mejoras en la técnica 
quirúrgica? y un reconocimiento más temprano de las com- 
plicaciones del trasplante. Estas mejoras han dado lugar a 
una supervivencia de los pacientes al cabo de 1 año superior 
al 80% en cada trasplante de órgano**”. 


Debido a que la presentación clínica de las complicacio- 
nes posteriores al trasplante varían ampliamente y es a me- 
nudo inespecífica, los estudios de imagen son esenciales para 
monitorizar el estado del aloinjerto. Si hay un retraso del 
diagnóstico, la función del aloinjerto puede verse afectada 
de forma permanente, y en casos graves con una pérdida 
completa de la función puede estar aconsejado un nuevo 
trasplante. Pero la escasez habitual de órganos donantes ade- 
cuados puede retrasar o impedir un nuevo trasplante inme- 
diato con consecuencias clínicas devastadoras. Por tanto, la 
conservación de la función del aloinjerto y la detección pre- 
coz de las complicaciones, con la institución de un trata- 
miento adecuado, es esencial para el tratamiento clínico de 
estos pacientes. 

La ecografía ha revolucionado la práctica del trasplante 
de órganos porque la ecografía en escala de grises permite eva- 
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luar de forma óptima la textura y los cambios morfológicos 
del parénquima y el Doppler color y espectral permiten eva- 
luar la perfusión del parénquima, así como el estado de las 
principales arterias y venas trasplantadas. Pero durante la 
ecografía habitual de un trasplante se encuentran muchos ar- 
tefactos que pueden relacionarse con la propiedad intrínse- 
ca de la estructura que se insona o con la técnica de estudio 
del ecografista. La diferenciación entre estas seudolesiones 
y un verdadero trastorno depende de un conocimiento de 
la base física del artefacto. Además, es obligado conocer el 
espectro de aspectos ecográficos de las complicaciones fre- 
cuentes del trasplante. Este capítulo se centrará en los as- 
pectos ecográficos del trasplante de órganos normal, las com- 
plicaciones agudas y crónicas del trasplante y los posibles 
errores de interpretación que pueden provocar diagnósticos 
erróneos. 


TRASPLANTE HEPÁTICO 


En Estados Unidos se realizaron más de 5000 trasplantes 
hepáticos en el 2001, con una supervivencia al cabo de 1 año 
del 87% y una supervivencia del injerto al cabo de un año 
del 80,3%. A los pacientes se les selecciona para el 
trasplante cuando su esperanza de vida sin trasplante es me- 
nor que su esperanza de vida tras la intervención. La hepa- 
titis C es la causa más frecuente de trasplante seguido de la 
hepatopatía alcohólica y la cirrosis criptógena. Otras he- 
patopatías terminales que se tratan con el trasplante son las 
enfermedades colestásicas crónicas, como la cirrosis biliar 
primaria y la colangitis esclerosante primaria; las enfer- 
medades metabólicas, como la hemocromatosis y la en- 
fermedad de Wilson, y otras hepatitis, como la hepatitis 
autoinmunitaria, la hepatitis B crónica y la insuficien- 
cia hepática aguda. Los pacientes con una cirrosis por una 
hepatitis B terminal se consideraron inicialmente malos 
candidatos para el trasplante debido a la elevada recurren- 
cia de infecciones en el implante con una progresión rápi- 
da a la cirrosis. El uso de hiperinmunoglobulinas y análo- 
gos de nucleósidos ha cambiado estas expectativas hacia un 
pronóstico más favorable”. 

La mayoría de los centros considera el trasplante sólo en 
los pacientes con un carcinoma hepatocelular (CHC) 
en sus primeras fases o, raramente, metástasis neuroen- 
docrinas. Las directrices aceptadas generalmente para tras- 
plantar a pacientes con carcinoma hepatocelular son los cri- 
terios de Milan de que no haya ninguna lesión mayor de 
5 cm de diámetro ni más de tres lesiones de más de 3 cm 
de diámetro”. 

Las contraindicaciones para el trasplante hepático son 
la cirrosis compensada sin complicaciones, las neoplasias 
malignas extrahepáticas, el colangiocarcinoma, la septice- 
mia activa no tratada, la enfermedad cardiopulmonar avan- 
zada, el alcoholismo o las toxicomanías activas o una anoma- 
lía anatómica que incluya la intervención quirúrgica. Aunque 
la trombosis de la vena porta no es una contraindicación 
absoluta para el trasplante hepático, su presencia complica 


FIGURA 19-1. Trasplante hepático norm: 
abordaje quirúrgico. El hígado trasplantado muestra cuatro 
anastomosis vasculares y una anastomosis biliar. La vena cava 
inferior (VCL: azul) se trasplanta con una anastomosis 
suprahepática e infrahepática. A menudo se usa una anastomosis 
rérmino-terminal para el colédoco (C: verde) y la vena porta 

(VP: púrpura), mientras que la arteria hepática (AH: roja) se 
reconstruye con una anastomosis en boca de pescado. 


la cirugía, y los pacientes tienen una mayor morbilidad y 
mortalidad tras el trasplante**. 


Técnica quirúrgica 


La mayoría de los trasplantes hepáticos en el adulto consis? 
te en explantar el hígado del receptor y sustituirlo por un 
aloinjerto de cadáver. La cirugía requiere cuatro anastomosis 
vasculares (vena cava suprahepática e infrahepática, arteria 
hepática y vena porta), así como una anastomosis biliar (fi- 
gura 19-1). 

La arteria hepática se reconstruye con una anastomosis 
en boca de pescado entre la arteria celíaca del donante y la bi- 
furcación de las arterias hepáticas derecha e izquierda o la 
rama de la arteria gastroduodenal y hepática propia del re- 
ceptor. En casos donde la arteria hepática del receptor tiene 
un diámetro pequeño o muestra un flujo mínimo, puede 
anastomosarse un injerto de interposición de arteria ilíaca di- 
rectamente a la región supracelíaca o infrarrenal de la aorta”. 

La anastomosis de la vena porta suele ser término-ter- 
minal entre las venas porta del donante y del receptor. En 
casos de trombosis extensa de la vena porta del receptor, 
puede utilizarse un injerto saltatorio venoso desde la vena por- 
ta o ilíaca del donante o, como último recurso, una anasto- 
mosis entre la vena porta y la arteria hepática del donante 
y los vasos arteriales del receptor”"”, 

Lo más frecuente es que, durante la hepatectomía, la vena 
cava inferior (VCI) del receptor se corte por encima y por 
debajo de la porción intrahepática. La VCI del donante se 
anastomosa después con dos anastomosis término-termi- 
nales suprahepática e infrahepática. Para intentar conservar 
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la VCI retrohepática del receptor, algunas nuevas técnicas 
aconsejan crear una anastomosis entre la VCI del donante 
y del receptor en una configuración termino-terminal o la- 
tero-lateral o una anastomosis término-terminal entre la VCI 
del donante y un muñón común de las tres venas hep: 
cas”, 

El colédoco del donante y del receptor suelen anas- 
tomosarse de forma término-terminal tras una colecistec- 
tomía. Se puede dejar un tubo en forma de T' para la co- 
langiografía u otras intervenciones biliares. Se realiza una 
coledodocoyeyunostomía en aquellos casos en que el colé- 
doco del receptor está dañado (p. ej., una colangitis escle- 
rosante), es demasiado corto o tiene un diámetro demasia- 
do estrecho”, 

La discrepancia que hay siempre entre el número de pa- 
cientes que esperan un trasplante y la falta de Órganos de ca- 
dáveres disponibles ha llevado a un aumento progresivo del 
número de trasplantes de personas vivas relacionadas con 
el paciente. En esta técnica, el hígado receptor es sustituido 
por el lóbulo derecho de un donante vivo. En la población 
pediátrica se han utilizado con éxito el segmento lateral del 
lóbulo izquierdo o todo el lóbulo izquierdo; pero el tamaño 
relativo del lóbulo izquierdo no es suficiente para mantener 
una función hepática adecuada en un adulto, Otra ventaja de 
utilizar un lóbulo derecho como porción donante para el 
trasplante, a diferencia del izquierdo, es la facilidad relativa 
que supone colocar el lóbulo derecho en el espacio subfrénico 
derecho, lo que permite realizar una anastomosis venosa he- 
pática menos difícil técnicamente y reducir la incidencia de 
torsión, comparado con los injertos del lóbulo izquierdo”. 

Para los trasplantes de personas vivas relacionadas con el 
paciente, la operación del donante consiste en una cole- 
cistecromía seguida de una hepatectomía derecha, extra- 
yendo los segmentos V, VI, VIL y VIII, así como la vena por- 
tal derecha. En ocasiones puede hacerse una hepatectomía 
derecha extendida para incluir una porción del segmento IV 
y de la vena hepática media. Pero la mayoría de los ciruja- 
nos prefieren no extirpar la vena hepática media, sino dejarla 
intacta en el donante debido a la relación íntima que hay 
entre las venas hepática media e izquierda cerca de su dre- 
naje en la VCI'". 

Sin importar el tipo del trasplante hepático, se deben eva- 
luar todas las anastomosis con ecografía con escala de gri- 
ses, Doppler color y Doppler espectral. Para interpretar el as- 
pecto en la escala de grises y en el Doppler de estas regiones 
anastomóticas, el ecografista debe conocer las técnicas qui- 
rúrgicas realizadas en los trasplantes hepáticos. 


Ecografía del trasplante hepático normal 


El trasplante hepático normal tiene una ecotextura homo- 
génea o ligeramente heterogénea en la ecografía en escala 
de grises, con un aspecto idéntico al de un hígado normal 
no trasplantado. En el período postoperatorio precoz sólo ha- 
bía una pequeña cantidad de líquido intraperitoneal libre o 
pequeños seromas/hematomas perihepáticos, que tienden a 
resolverse en 7-10 días. 


El árbol biliar debe tener un aspecto normal, con una luz 
anecoica y unas paredes imperceptibles finas. Si se ha colo- 
cado un tubo en T, la pared del conducto adyacente puede 
aparecer ligeramente prominente debido a la irritación y el 
edema. Lo ideal es visualizar la anastomosis biliar (término- 
terminal o bilio-entérica) e inspeccionarla en busca de cam- 
bios del calibre o del espesor de la pared. 

La neumobilia es frecuente en los pacientes en los que 
se ha realizado una coledocoyeyunostomía, y aparece como 
focos ecógenos brillantes con o sin sombra acústica poste- 
rior dentro de la luz de la vía biliar. La desaparición de una 
neumobilia previa demostrada debe alertar al ecografista de 
la aparición en el intervalo de una estenosis biliar en la anas- 
tomosis bilio-entérica. Además, el ecografista debe ser cons- 
ciente de que el aire intraductal puede confundirse con pe- 
queños cálculos biliares o calcificaciones en la arteria hepática 
adyacente, porque estas estructuras pueden parecer idén- 
ticas en las pruebas de imagen en la escala de grises (figu- 
ra 19-2). 

La permeabilidad vascular de los vasos trasplantados 
(arteria hepática, vena porta, venas hepáticas, VCI) se eva- 
lía mediante inspección directa en busca de estrechamien- 
tos del diámetro y la presencia de trombos dentro de la luz 
del vaso, así como demostrando ondas espectrales normales 
con una dirección de flujo adecuada. Debe prestarse una 
atención adecuada a las regiones anastomóticas porque es- 
tas áreas tienen una mayor tendencia a sufrir estenosis con 
repercusión hemodinámica que el resto del vaso. Debido a 
que pueden aparecer estenosis u oclusiones segmentarias 
sintomáticas, la arteria hepática y la vena porta principal, 
así como las principales ramas derecha e izquierda, deben 
explorarse con Doppler color y espectral. 

La arteria hepática normal muestra un aumento sistó- 
lico rápido con un tiempo de aceleración (tiempo desde el 
final de la diástole hasta el primer máximo sistólico) de me- 
nos de 100 milisegundos y un flujo continuo a través de la 
diástole con un índice de resistencia entre 0,5 y 0,7 (figu- 
ra 19-3A). Las venas portales muestran un flujo hepató- 
peto continuo con variaciones ligeras de la velocidad debi- 
do a la respiración (véase figura 19-38). El Doppler de las 
venas hepáticas muestra una onda fásica que refleja los cam- 
bios fisiológicos del fujo sanguíneo durante el ciclo cardí- 
aco (véase figura 19-3C). 


Trasplante hepático anormal: 
complicaciones biliares 


Las complicaciones de la vía biliar son una causa significa- 
tiva de morbilidad y mortalidad en el 159%-30% de los tras- 
plantes hepáticos ortotópicos y pueden verse en hasta el 
25% de todos los trasplantes!?**. Las complicaciones rela- 
cionadas con las anastomosis bilio-entéricas suelen debutar 
en los primeros meses que siguen a la cirugía y son la rotu- 
ra de anastomosis, la hemorragia y un mayor riesgo de co- 
langitis ascendente por crecimiento bacteriano excesivo. Las 
complicaciones relacionadas con la coledococoledocosto- 
mía suelen debutar pasado el primer mes del trasplante, y a 
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FIGURA 19-2. Focos ecógenos en el trasplante hepático. Ecografías transversales que muestran focos ecógenos similares 
con sombra acústica posterior debidos a, A, calcificación intrahepática, B, calcificaciones arteriales hepáticas y, C, neumobilia 


FIGURA 19-3. Trasplante de hígado normal: Doppler color y espectral. Imá; 


B, vena porta principal y, C, vena hepática derecha. (Reproducido con autorización de Crossin J, Muradali D, Wilson SR: 


arteria hepátic 


nes de Doppler color y espectral de, A, 


US of liver transplants: normal and abnormal. Radiographics 2003;23(5): 1093-1114.) 


menudo se tratan mediante una colangiopancrearografía re- 
trógrada endoscópica (CPRE)'”. Sin importar el tipo de 
anastomosis utilizada, las complicaciones biliares pueden 
clasificarse ampliamente en aquellas relacionadas con las fu- 
gas, las estenosis, el barro o los cálculos biliares, la disfun- 
ción del esfínter de Oddi y la recidiva de la enfermedad. 


Estenosis biliar 


El diagnóstico precoz de las complicaciones del árbol biliar 
puede ser difícil ya que los receptores del trasplante no ex- 
perimentan dolor cólico porque el hígado trasplantado tie- 
ne una mala inervación'”. Por tanto, los pacientes con este- 
nosis biliares pueden estar asintomáticos, presentar una 
ictericia obstructiva indolora o manifestar anomalías en las 


estenosis pueden cla- 


pruebas de función hepáticas'?. Es 
sificarse en función de la localización y fisiopatología en es- 
tenosis anastomóticas (extrahepáticas) e intrahepáticas. 

Las estenosis anastomóticas son la causa más frecuente 
de obstrucción biliar tras el trasplante'*'” y surgen por ci- 
catrices posquirúrgicas, debido a la retracción de la pared 
del conducto y el estrechamiento del diámetro de la luz!*, 


En la ecografía puede observarse a veces un estrechamiento 
focal en las a 


conductos biliares intrahepáticos, con una porción distal 


tomosis, asociado a una dilatación de los 


del colédoco normal o casi normal (figura 19-4). 
Las estenosis intrahepáticas parecen proximales a la 
anastomosis y pueden ser unifocales o multifocales. El rie- 


go arterial en la porción distal del colédoco (conducto del 
receptor) es rico por el flujo colateral prominente, mien- 
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Cc 


D 


FIGURA 19-4, Conducto biliar: estenosis anastomótica. A. Ecografía en escala de grises del colédoco que muestra una 
estenosis anastomótica (/lechas), que se confirmó en la colangiopancreatografía retrógrada endoscópica (B) (CPRE: flechas). C. Segundo 


paciente con paredes del colédoco (CC) muy engrosadas (Mechas), secundario a una colangitis ascender 
la CPRE correspondiente (flechas). En las dos CPRE, el colédoco distal a la estenosis 


do debido a la presión de la inyección de contraste durante la intervención. (A y B, reproducidos con autorización de 


estenosis anastomótica, D, como se muestran e 


aparece dilatad 


te, que fue una consecuencia de una 


Crossin J, Muradali D, Wilson SR: US of liver transplants: normal and abnormal. Radiographics 2003;23(5): 1093-1114.) 


tras que la arteria hepática reconstruida es el único apor- 
te sanguíneo de la parte proximal del colédoco y de los 
conductos biliares intrahepáticos (conductos del donan- 


te)", Por tanto, la mayoría de las estenosis ductales in- 
trahepáticas se deben a una isquemia causada por una 
oclusión de la arteria hepática (trombosis o estenosis sig- 
nificativa). En casos raros, la isquemia de la vía biliar pue- 
de deberse a una conservación prolongada en frío del ór- 


mí 
gano donante 


Las observaciones ecográficas comprenden áreas focales 
de estrechamiento en la porción intrahepática o proximal 
del conducto biliar común y la dilatación segmentaria de 
los conductos biliares intrahepáticos sin signos de masa obs- 
tructiva. La presencia de material intraluminal ecógeno den- 
tro de un árbol biliar dilatado es un signo ominoso que a 
veces se debe a una isquemia biliar grave, lo que provoca un 
desprendimiento de todo el epitelio biliar. En este escena- 


geno intraluminal es una combinación 


rio, el material ecó 
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FIGURA 19-5. Conducto biliar: isquemia. A. Ecografía transversal del colédoco isquémico que muestra un material ecógeno 
intraluminal (fecha) secundario a sangre y mucosa desprendida. B. TC correspondiente que muestra restos intraluminales que se extienden 


al interior de las vías biliares intrahepáticas centrales (flechas). 


A 


B 


FIGURA 19-6. Conducto biliar: colangitis esclerosante recurrente. A y B. Ecografías transversales con diferentes 


aumentos que muestran un engrosamiento difuso y un arrosal 


amiento del colédoco (flechas). (Reproducido con autorización de Crossin J, 


Muradali D, Wilson SR: US of liver transplants: normal and abnormal. Radiographics 2003;23(5):1093-1114.) 


de barro o cálculos biliares, epitelio biliar desprendido y he- 
morragia intraluminal (figura 19-5). Otras causas de estenosis 
no anastomóticas que dan lugar a una dilatación de la vía in- 


trahepática son el rechazo crónico, la colangitis ascendente 


18 
nte recurrente”. 


y la colangitis esclerosa 


Colangitis esclerosante recidivante 


Este trastorno aparece en hasta el 20% de los receptores so- 
metidos a un trasplante ortotópico por una colangitis es- 
clerosante, con un intervalo medio de 350 días****". Las 
observaciones ecográficas son un engrosamiento mural di- 
fuso de las arterias biliares intrahepáticas, el colédoco o am- 
bos y evaginaciones de tipo diverticular en el colédoco (fi- 
gura 19-6)'*?, La recidiva de la enfermedad debe sospecharse 


en pacientes trasplantados por una colangitis esclerosante 
primaria terminal que acuden con una dilatación biliar y 
un engrosamiento mural en presencia de una onda arterial 
hepática normal. 

En ocasiones, los pacientes con una colangitis ascen- 
dente pueden acudir con un aspecto ecográfico idéntico. 
Entre las causas infecciosas se encuentran la flora entéric 


y las infecciones oportunistas, como los citomegalovirus y 
Cryptosporidium'*, 


Barro y cálculos biliares 


El barro biliar puede detectarse dentro del árbol hepatobi- 
liar en hasta el 10%-29% de los trasplantes hepáticos, tan 
sólo 6 días o hasta 8,5 años después de la cirugía. La pato- 
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FIGURA 19-7. Conducto biliar: barro. Ecografía oblicua 
que muestra barro intraluminal secundario a colangitis ascendente 
en el colédoco (flecha), con extensión al interior del conducto 


hepático derecho (punta de flecha) 


genia del barro biliar en estos pacientes es incierta, aunque 
se ha relacionado con la isquemia, la infección, el rechazo, 
la obstrucción mecánica y las fugas biliares'”. Una vez que 
el barro está presente dentro del árbol biliar del donante 
o del receptor, puede producir la obstrucción bi 
colangitis ascendente que ponga en peligro la vida (figu- 
ra 19-7). La detección del barro biliar es un signo ominoso 
que debe llevar una evaluación meticulosa del colédoco para 


jar y una 


excluir la posibilidad de una lesión obstructiva o una fuga; 
de la arteria hepática para asegurar un riego arterial óptimo, 
y una evaluación clínica detallada para determinar si hay 
una infección. 

Los cálculos intraductales son raros, pero pueden de- 
berse a cambios inducidos por ciclosporina en la composi- 
ción de la bilis que incita a la Formación de cristales en el co- 
lédoco, con la posterior formación de cálculos. Otras causas 
son los cálculos retenidos del donante y los cálculos secun- 


darios a estasis biliar por obstrucción mecánica (p. ej., este- 
nosis, tubos en T disfuncionales, formación de mucocele en 
un resto de conducto cístico y enroscamiento de un colé- 


doco redundante) (figura 19-8)%2, 


Disfunción del esfínter de Oddi 


En una minoría de pacientes se observa una disfunción he- 
pática en presencia de una dilatación difusa de los conduc- 
tos biliares del donante y del receptor sin una estenosis bi- 
liar. Su causa es incierta, pero puede relacionarse con una 
desvascularización o desnervación de la ampolla de Varer 
que da lugar a una disfunción del esfínter de Oddi. A los 


pacientes se les suele tratar con una esfinterotomía guiada con 
gl 
CPRE, que se ha visto normaliza las pruebas de función he- 
al pi 


pática y descomprime la vía biliar! 94%, 


Complicaciones arteriales 


En el momento de la explantación, los vasos arteriales ex- 
trahepáticos que irrigan el hígado, así como las arterias 
parabiliares, se rompen”. Esto da lugar a que la arteria 
hepática trasplantada se convierta en el único aporte 
sanguíneo arterial del epitelio biliar intrahepático. 
Cualquier reducción en la perfusión arterial hepática pue 
de provocar una isquemia biliar y, en potencia, una necro- 
sis biliar. Aunque la necrosis biliar es incompatible con la 
supervivencia del injerto y es una indicación absoluta para 
isquemia biliar no complicada (es 


un nuevo trasplante, 1 
decir, sin necrosis) suele ser reversible si se puede volver a 
instituir el flujo arterial hepático”. La detección de una dis- 
función arterial hepática antes de la aparición de una 
necrosis biliar es fundamental en el tratamiento de los 
pacientes con trasplantes hepáticos. 


Trombosis de la arteria hepática 


sta es la complicación vascular más significativa del tras- 
plante hepático que aparece en hasta el 12% de los pacien- 
tes adultos”. La fisiopatología es a menudo difícil de des- 
cifrar. Sus factores de riesgo son aquellos pacientes que 
requieren una reconstrucción vascular compleja (debido a un 
riego arterial múltiple en el hígado o unos vasos pequeños 
en el donante y el receptor), el rechazo, la estenosis grave, 
el aumento del tiempo de isquemia en frío del hígado del do- 
nante y la incompatibilidad del tipo sanguíneo ABO***”. 

Tras el trasplante, el conducto biliar del donante depen- 
de completamente de la arteria hepática trasplantada, sobre 
todo de la derecha, para su aporte sanguíneo arterial. Por 
tanto, los pacientes con una trombosis de la arteria hepá- 
tica pueden debutar con una fuga biliar tardía, una in- 
suficiencia hepática fulminante o episodios intermiten- 
tes de septicemia que se consideran secundarios a la 
formación del absceso hepático dentro del tejido infartado* 
a el 92% de los ca- 


Se ha visto que la ecografía detecta hast 
sos de trombosis de la arteria hepática”*. La ecografía en es- 
cala de grises puede mostrar la arteria hepática en el hilio he- 
pático con falta de fujo en el Doppler color o espectral. En 
ocasiones, puede obtenerse una onda arterial del tipo tar- 
dus parvus (IR < 0,5, TA > 100 ms) dentro del parénquima 
hepático (figura 19-9). Esta onda la producen vasos arteria- 


les colaterales que pueden aparecer tan sólo a las dos semanas 


dela cirugía. Las fuentes de colateralización son la arteria me- 


la arteria frénica infe- 


sentérica superior, la arteria espléni 
rior derecha y, a través de adherencias al diafragma, el epiplón 
y el intestino*”. La presencia de vasos colaterales tiene im- 
plicaciones significativas para la supervivencia del paciente, 
porque estos vasos pueden conservar la viabilidad tisular en 
presencia de una trombosis completa de la arteria hepática. 
Puede tener lugar un falso diagnóstico positivo de trom- 
bosis de la arteria hepática en el edema hepático grave, la 
hipotensión sistémica y la estenosis de grado alto en la ar- 
teria hepática". En situaciones con mala visibilidad del hi- 
lio hepático debido a una circunferencia abdominal estrecha 
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FIGURA 19-8. Conducto biliar: cálculos. 


ografías transversales de tres pacientes que muestran, A, múltiples cálculos (punta de 


flecha) en el conducto hepático derecho, que está obstruido por una endoprótesis biliar en espiral (fecha) y, B, un cálculo intrahepático que no 


obstruye, C. La ecografía y, D, la TC correspondiente muestran un gran cálculo qu 


obstruye (echas) el colédoco. (C y D, reproducidos con 


autorización de Crossin J, Muradali D, Wilson SR: US of liver transplants: normal and abnormal. Radiographics 2003;23(5):1093-1114.) 


o gas intestinal, la falta de flujo detectable dentro de la ar- 
teria hepática debe verse con precaución y confirmarse con 
la angiografía mediante TC. 


Estenosis de la arteria hepática 


Esta complicación se ha descrito en hasta el 11% de los re- 
ceptores de trasplantes y ocurre sobre todo en las anasto- 
n 


mosis quirúrgicas”. Los factores de riesgo para su apari 
son una técnica quirúrgica defectuosa, una lesión por pin- 


do, el rechazo y el traumatismo de la íntima debido a ca- 
téteres de perfusión”. Los pacientes presentan isquemia bi- 
liar u otras pruebas de función hepática normales. 

La ecografía Doppler puede proporcionar un signo di- 
recto o indirecto de estenosis de la arteria hepática. El signo 
directo de estenosis de la arteria hepática consiste en iden- 
ativo dentro del 


tificar y localizar un estrechamiento signi 
vaso. Se debe estudiar en primer lugar el hilio hepático con 
Doppler color para detectar una región focal o un ajuste de 
color dentro de la arteria hepática, lo que indicaría la pre- 
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FIGURA 19-9. Arteria hepática: trombosis. A. Ecografía transversal que muestra un infarto del lóbulo derecho que aparece 
como una región sólida-quística (flechas), debido a una trombosis arterial hepática. B. La TC correspondiente muestra el infarro como una 
región con atenuación baja y en forma de cuña. C. En el Doppler espectral no pudo detectarse flujo en la arteria hepática principal. Una 


onda del tipo rardus parvus detectada dentro del hígado indica un problema retrógrado arterial hepáti 


; en este caso, una trombosis de la 


arteria hepática con vasos arteriales colaterales que irrigan el tejido hepático. 


sencia de un fujo turbulento de velocidad alta producido por 
el segmento estenosado. Si la estenosis tiene repercusión he- 
modinámica, el trazo espectral revelará velocidades sistóli- 


cas máximas mayores de 2-3 m/s, con un flujo turbulento 
asociado a nivel distal. La prueba indirecta de estenosis 
de la arteria hepática consiste en una onda de tipo rardus 
parvus en cualquier lugar a lo largo de la arteria hepática 
(IR < 0,5, TA > 100 ms). Esta onda indica la presencia de 
una región estenótica más proximal (figura 19-10)”. El sig- 
no indirecto de estenosis es mucho más frecuente en la prác- 
tica clínica que la demostración real de la propia estenosis. 

Puede haber grados leves de estrechamiento de la arteria 


hepática sin anomalías en el Doppler. Por tanto, si la sos- 
pecha clínica es alta, un estudio normal de Doppler no debe 
excluir más investigaciones con angiografía. Aunque, en ta- 
stenosis puede ser de un grado leve. 


les casos, si se detecta la 


Seudoaneurismas de la arteria hepática 


Se trata de una complicación infrecuente de trasplante he- 
pático que aparece sobre todo en anastomosis vascular. Los 
ismas intrahepáticos son raros, habitualmente 


scudoaneurisma 
dos en la periferia, y se asocian a agujas de biopsia per- 


infecciones o intervenciones biliares. Estos aneu- 


cul 


rismas son a menudo asintomáticos, pero pueden provocar 
una hemorragia arterial grave o, en los seudoaneurismas mi- 


cóticos, producir fístulas entre el aneurisma y el árbol biliar 


o las venas portales!”. 

La ecografía en escala de grises muestra una estructura 
periportal quística (anecoica) con un lujo intenso turbu- 
lento en el Doppler color y una onda espectral desorga- 
nizada (figura 19-11). Las opciones terapéuticas son la 
cirugía, la embolia con catéter o la inserción de una endo- 
prótesis. 


Estenosis de la arteria celíaca 


La estenosis de la arteria celíaca puede deberse a una en- 
fermedad ateromatosa o un pinzamiento del eje celíaco 
por el ligamento arqueado medio del diafragma, y si es 
grave puede reducir el Aujo arterial del aloinjerto. Los pa- 
cientes suelen estar asintomáticos antes del trasplante, pro- 
bablemente debido a la presencia de una red colareral rica 
y de la arcada pancreaticoduodenal. Tras el 


en general a trav 
trasplante, los pacientes pueden presentar síntomas, con sig- 
nos de isquemia biliar y anomalías en las pruebas de fun- 
ción hepática, debido a las mayores demandas de flujo im- 
puestas a la arteria celíaca por el hígado recién trasplantado. 


La ecografía Doppler puede ser normal o puede revelar 
una onda de resistencia baja de tipo tardus parvus en la ar- 
teria hepática trasplantada, un chorro de velocidad alta pro- 
cedente de la estenosis celíaca o ambos. Los pacientes se tra- 
tan con una división del ligamento arqueado medio o, en el 
caso de una enfermedad ateromatosa, un injerto de deriva- 
ción de interposición aortohepático (figura 19-12) 9, 


Complicaciones de la vena porta 


La estenosis o trombosis de la vena porta es infrecuente, 
con una incidencia publicada del 19%-13%*22:%, Los facto- 
res de riesgo son la técnica quirúrgica defectuosa, la mala 
alineación o longitud excesiva del vaso, los estados de hi- 
percoagulación o una cirugía previa de la vena porta”. Las 
presentaciones clínicas son la insuficiencia hepática, los sig- 
nos de hipertensión portal o ambos (hemorragia digestiva por 
varices o ascitis masiva). 

La ecografía en escala de grises de la estenosis de la vena 
porta puede mostrar un estrechamiento de la luz del vaso, 
habitualmente en la anastomosis. El estudio con Doppler 
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que muestran un tiempo de a 


GURA 19-10, Arteria hepática: estenosis. A. Onda espectral intrahepática y, B, onda de arteria hepática en el hilio hepático 
eleración prolongado y una resistencia lenta, una onda tardus parvx, lo que indica un problema anterógrado. 


C. Onda espectral en la anastomosis que muestra un flujo de velocidad alta mayor de 400 cm/s. El Doppler color correspondiente muestra 
el ajuste de color turquesa y amarillo entre el rojo y el azul en la estenosis, con turbulencia más allá. 


A B 


cerca del hilio hepático (puntas de flecha). B. El Doppler color conf 


Arteria hepática: seudoaneurisma. A. Ecografía en escala d 
ma la vascularidad dentro del seudoane 


sises que muestra una pequeña masa quística 
¡sma (puntas de flecha) que 


surge de la arteria hepática (fecha). C. La TC correspondiente con contraste confirma el seudoancurisma que surge en la anastomosis de la 
arteria hepática. (Reproducido con autorización de Crossin J, Muradali D, Wilson SR: US of liver transplants: normal and abnormal 


Radiographics 2003;23(5):1093-1114 


muestra una región focal de ajuste de color, que refleja el 
flujo turbulento y la velocidad alta con un aumento de tres 
a cuatro veces de la velocidad en la zona de la estenosis res- 
pecto al segmento previo a ella en el estudio espectral (fi- 
guras 19-13 y 19-14)%. 

La trombosis de la vena porta se manifiesta como un 


material sólido ecógeno dentro de la luz de la vena porta (figu- 
ra 19-15 y 19-16). En el estado agudo, el trombo puede ser ane- 
coico, haciendo difícil la detección en la ecografía en escala de 
grises. En este escenario, el trombo sólo es evidente por la fal- 


ta de flujo venoso portal del Doppler color y espectral, lo que 
subraya la necesidad de hacer una evaluación cuidadosa con 
Doppler y escala de grises de todo el sistema venoso portal. 
Como en la trombosis venosa portal de un hígado no tras- 
plantado, el trombo puede reducirse de tamaño y finalmente 
volver a canalizarse mostrando múltiples canales de flujo ve- 
noso dentro del trombo. El tratamiento de la trombosis de la 
vena porta o de su estenosis comprende la trombectomía, la re- 
sección segmentaria de la vena porta, la trombólisis percutá- 
nea, la colocación de endoprótesis o la angioplastia con balón. 
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GURA 19-12, Estenosis de la arteria celíaca: 
contacto del ligamento arqueado medio. A. Ecog 
transversal que muestra el estrechamiento de la arteria celíaca 
cto del ligamento e zado medio (flecha). 
O que muestra 
em/s, C, El trazo 


secundario al conta 
ectral de la región del estr 
cidades sistólicas máximas elevadas de 412 
postal de la rama arterial intrahepática del lóbulo izquierdo 

le resistencia baja. Tras la 


el tipo tardus pa 
z del ligamento arqueado medio, las ondas 


cala de grises de la vena porta 


ing del color en la región del 


FIGURA 19- 
principal que muestra un estrechamiento en la anastomosis (fecha). B. El Doppler color muestra un a 
estrechamiento debido a un flujo turbulento de velocidad alta. C. El Doppler espectral muestra velocidades (flecha amarilla mayores de 
300 cm/s en la estenosis anastomótica, D, mientras que las velocidades » azul) distales, E, 
significativamente menores, de 40 cm/s y 50 cms, respectivamente. Este gradiente de velocidad de sei 


indica que la estenosis tiene repercusión hemodinámica 


roja) y proximales a la estenosis son 


veces a través de la anastomosis 
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¿URA 19-14, Estenosis de la vena porta secundaria a compresión extrínseca. A. Ecografía en escala de grises de la 
porción distal de la vena porta que muestra un estrechamiento progresivo de la luz del vaso relacionado con una masa mal definida (fechas) 
que es secundaria a una enfermedad linfoproliferativa posterior al trasplante. B. Doppler color de la vena porta principal que muestra el 


ajuste de color en la región englobada. 


15. Vena porta: trombo blando. Ecografía 
sagital que muestra una pequeña masa no oclusiva (flecha) en la vena 
porta principal. El trombo intraluminal se resolvió después al cabo 
de 1 mes. Los focos ecógenos brillantes representan la neumobilia 


Complicaciones de la vena cava inferior 


La estenosis de la VCI es una complicación rara del trasplante 
hepático y puede aparecer en la anastomosis suprahepática o 
infrahepática. Se ha descrito más frecuentemente en recepto- 
res pediátricos y en pacientes sometidos a un nuevo trasplan- 


te”. Las causas de la estenosis de la VCI son la discrepancia anas- 
tomótica, la formación de espirales en la VCI, la fibrosis o la 
hiperplasia ncoíntima. En la ecografía en escala de grises, la 
VCI puede mostrar un estrechamiento obvio en la zona de 
anastomosis asociado a una región focal de ajuste en el Doppler 
color. En el estudio espectral se observa un gradiente de velo- 
cidad a través de la estenosis de tres a cuatro veces comparado 
con el segmento previo a la estenosis. Las venas hepáticas pue- 
den mostrar una inversión del flujo o perder su fase normal, 
con una onda monofásica (figuras 19-17 y 19-18)'” 

La trombosis de la vena cava inferior se ha descrito en 
menos del 3% de los receptores y se debe a dificultades téc- 
nicas en la cirugía, estados de hipercoagulación o la com- 


26.35 


presión ejercida por acumulaciones líquidas adyacentes 
La ecografía en escala de grises muestra un trombo ecógs 
no dentro de una VCI que puede continuar hacia las venas 
En casos de carcinoma hepatocelular recurrente, 


hepáticas 
el trombo tumoral puede extenderse de las venas hepáticas 
a la VCI (figura 19-19). 


Acumulaciones extrahepáticas de líquido 


L 


frecuentes tras el trasplante. En el período postoperatorio pre- 


s acumulaciones perihepáticas de líquido y la ascitis son 


coz puede observarse una pequeña cantidad de líquido libre 
o un derrame pleural derecho, pero esto suele resolverse en 
pocas semanas. Las acumulaciones líquidas y hematomas son 
frecuentes en las áreas de anastomosis vasculares (hilio he- 
pático y adyacente a la VCI), anastomosis biliares, en el saco 
menor y en los espacios perihepático y subhepático”. Debido 
a que los reflejos perironeales que rodean al hígado están li- 
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FIGURA 19-16. Vena porta: trombo maligno. A. Ecografía transversal de un trombo maligno (flechas) en la vena porta derecha 
con, B, extensión a la vena porta principal (flecha). C. TC trifásica del hígado que muestra la recidiva del carcinoma hepatocelular (flechas) 
responsable del trombo de la vena porta. (Reproducido con autorización de Crossin J, Muradali D, Wilson SR: US of liver transplants: 


normal and abnormal. Radiographics 2003;23(5):1093-1114.) 


A 


B 


FIGURA 19-17. Anastomosis infrahepática de la vena cava inferior (VCI): normal y anormal en dos pacientes. 
Ecografías sagitales de la VCI que muestran, A, un calibre normal en la anastomosis (flechas) y, B, un estrechamiento en la anastomosis (Mechas). 


gados al trasplante, se puede acumular líquido alrededor del 
área de la base hepática, una localización que no se en- 
cuentra en el hígado antes de la intervención (figura 19-20)" 

La ecografía es muy sensible para detectar estas acumu- 
laciones líquidas, aunque carece de especificidad porque la 
bilis, la sangre, el pus y el líquido linfático pueden tener un 
aspecto ecográfico similar. La presencia de ecos internos en 
una acumulación de líquido, aunque inespecífica, indica 
sangre o infección. La ascitis con partículas también puede 
observarse en la carcinomatosis peritoneal, aunque esto pa- 
rece menos probable en los receptores del trasplante”. 


Hemorragia suprarrenal 


Se puede observar una hemorragia suprarrenal derecha en el 
período postoperatorio inmediato y se produce por una in- 
gurgitación venosa producida por la ligadura de la vena su- 
prarrenal derecha durante la extracción de una parte de la 
VCI o por una coagulopatía causada por una cardiopatía 
previa del paciente”. En la ecografía, las hemorragias su- 
prarrenales pueden presentarse como una estructura nodu- 
lar hipoecoica, o una acumulación de líquido en la región 
suprarrenal derecha (figura 19-21). 
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FIGURA 19-18, Estenosis anastomótica 
suprahepática en la vena cava inferior (VCI). La 
ecografía sagital de Doppler color de un segmento estenosado 

de la VCI muestra el aliasing del color producido por un flujo 
turbulento de velocidad alta en la VCI y la vena hepática. El trazo 
espectral muestra un incremento de la velocidad superior a tres 
veces en la región de la estenosis (fecha izquierda). 


Acumulaciones intrahepáticas de líquido 


Las acumulaciones estériles de líquido postoperatorias 
se localizan a menudo a lo largo del ligamento falciforme y 
el ligamento venoso, habitualmente en forma de estructu- 
ras anecoicas llenas de líquido que rodean los ligamentos 
ecógenos (figura 19-22). Puede haber biliomas en forma 
de una estructura redonda hipoecoica o un quiste comple- 
jo. Los hematomas intraparenquimatosos pueden ser el 
resultado de la cirugía del trasplante, una biopsia percutá- 
nea o una secuela de un traumatismo experimentado por el 
donante, como ocurre en los donantes que han sufrido ac- 
cidentes de tráfico. 


Absceso frente a infarto 


En los estadios tempranos puede ser difícil diferenciar un 
absceso hepático de un infarto. Inicialmente, tanto los 
abscesos como los infartos pueden aparecer como una re- 
gión hipoecoica sutil asociada a un aumento localizado de 
la ecorextura parenquimatosa. Los infartos pueden después 
organizarse en lesiones avasculares redondas o en forma de 


cuña, que finalmente pueden dar lugar a áreas centrales hi- 
poecoicas que reflejan licuefacción y necrosis. Cuando se 
considera el diagnóstico de un infarto hepático focal debe 
haber además pruebas acompañantes en el Doppler de una 
reducción del flujo arterial hepático. 

Como en los infartos, el aspecto ecográfico de un abs- 
ceso hepático también varía con su madurez. El aspecto clá- 
sico de un absceso hepático maduro en un trasplante es el 
de una estructura quística y compleja con paredes gruesas irre- 
gulares y líquido interno con partículas, con o sin tabiques. 


Los infartos y los abscesos pueden contener burbujas de 
aire, que aparecen como focos ecógenos brillantes con o sin 
sombra acústica (figura 19-23). En ocasiones, las burbujas 
de aire dentro de la luz de un absceso intraparenquimatoso 
pueden confundirse con una neumobilia benigna o con aire 
fuera del hígado dentro del tubo digestivo. Es muy impor- 
tante un índice de sospecha elevado en pacientes con ries- 
go de sufrir absceso o infarto para evitar estas interpreta- 
ciones incorrectas. 


Masas sólidas intrahepáticas 


El diagnóstico diferencial de una masa solitaria en un híga- 
do trasplantado es similar al de un hígado no trasplantado. 
Por ejemplo, las lesiones benignas, como los hemangiomas 
y los quistes, son relativamente frecuentes en el hígado tras- 
plantado con el mismo rango de aspectos descritos que en 
el hígado no trasplantado. Pero hay varios trastornos úni 
cos del hígado trasplantado que también pueden manifes- 
tarse como una masa sólida o compleja en la ecografía en 
escala de grises, como los infartos (figura 19-24), los absce- 
sos, los hematomas, el carcinoma hepatocelular recurren- 
te/ metastásico y la enfermedad linfoproliferativa posterior al 
trasplante (ELPT). 

El carcinoma hepatocelular recurrente es una compli- 
cación grave que puede aparecer tras el trasplante en pa- 
cientes con un antecedente preoperatorio de cirrosis termi- 
nal con heparomas conocidos u ocultos. La zona más común 


de carcinoma hepatocelular recurrente es el pulmón, pro- 
bablemente por una embolia de células tumorales a través 
de las venas hepáticas antes o durante el trasplante. La segunda 
localización más común de los hepatomas recurrentes es 
dentro del aloinjerto, seguida de los ganglios linfáticos re- 
gionales o a distancia. La detección precoz de los hepato- 
mas recurrentes dentro del hígado trasplantado es esencial 
para facilitar una resección, eliminación o quimioterapia 
tempranas (figura 19-25)*%, Debemos tener en cuenta que 
los receptores de trasplantes pueden presentar cualquier tipo 
de neoplasia primaria o secundaria dentro del hígado, como 
en la población general. 


TRASPLANTE RENAL 


El trasplante es el tratamiento de elección de muchos pa 
cientes con una insuficiencia renal crónica lo suficiente- 
mente grave como para aconsejar la diálisis. Las únicas 
contraindicaciones para el trasplante son el mal estado 
para la anestesia general o cirugía, la infección o las nco- 
plasias malignas previas y el riesgo de recidiva de la enfer- 
medad renal (p. ej., la vasculitis activa o la oxalosis). Antes 
del trasplante debe conseguirse un donante adecuado con 
un antígeno linfocitario humano (HLA) similar al del re- 
ceptor”, 

Debido a que el número de pacientes con insuficiencia 
renal crónica continúa aumentando, la principal limitación 
para expandir los programas de trasplante es la escasez con- 
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FIGURA 19-19. Trombosis de la vena cava inferior (VCI) en dos pacientes. Las ecografías transversal, A, y, B, sagiral 


muestran un trombo maligno en la VCI y en la vena hepática (fechas) en un paciente con una recidiva de un carcinoma hepatocelular tras 
un trasplante, C. Ecografías transversal de las vena hepáticas y, D, sagital de la VCI que muestran un trombo blando (flechas) en cada una 


ellas (A, ascitis), (A y B, reproducidos con autorización de Crossin J, Muradali D, Wilson SR: US of liver transplants: normal and 


abnormal. Radiographics 2003;23(5):1093-1114.) 


tinua de riñones donantes adecuados. Esta escasez de órga- 
nos ha provocado un mayor número de trasplantes de do- 
nantes relacionados vivos. Estos donantes pueden ser miem- 


la familia o amigos cercanos con una relación personal 


a con el receptor. La esperanza de vida media 


bros de 
larga y estrec 
de un aloinjerto de cadáver es de 7-10 años, y el de un aloin- 


jerto de donante vivo es de 15-20 años”. 

Sea cual sea, aloinjerto de cadáver o de donante vivo, que 
se utilice, la rentabilidad de un trasplante satisfactorio fun- 
cional supera con mucho la de un paciente con una insufi- 
ciencia renal crónica y, por ello, se dedican muchos recur- 
sos sanitarios a conseguir una frecuencia elevada de éxito. 
sin duda la prueba de imagen incruenta más 


La ecografía es 
valiosa para monitorizar el trasplante renal. 


Ecografía del trasplante renal normal 


Técnica quirúrgica 

La ecografía detallada del trasplante renal requiere un co- 
nocimiento exhaustivo de la intervención quirúrgica básica 
utilizada en la mayoría de las instituciones, así como de las 
as posquirúrgicas. Para la incisión se se- 


relaciones anatómi 
lecciona la fosa ilíaca derecha o izquierda en función del 
antecedente quirúrgico previo del paciente y de la prefe- 
rencia del cirujano. En el momento de obtener el órgano, se 
dventicia que rodea el uréter 


conserva la grasa hiliar y la 3 
para intentar maximizar el riego sanguíneo de estas áreas. 
El aporte vascular se suele obtener de una anastomosis tér- 
mino-lateral de la arteria y vena donantes a la arteria y 


672 Parte II / Ecografía abdominal, pélvica y torácica 


FIGURA 19-20. Acumulación extrahepática de líquido. Hematoma cn el borde quirúrgico de un lóbulo derecho 


trasplantado de un donante viv 
B y C. El hematoma se licua tras 3 semanas con bandas internas y u 


La ecografía transversal muestra, A, un hematoma agudo que aparece ecógeno, heterogéneo y sólido 
nivel de restos y líquido y, D, tras 2 meses, hay una mayor 


licucfacción del hematoma que aparece como una acumulación anecoica más pequeña. Las flechas marcan cl límite entre el hematoma y el 


hígado, 


vena ilíacas externas, respectivamente. En ocasiones, en su 
lugar pueden utilizarse los vasos ilíacos comunes. Se pue- 
den anastomosar múltiples arterias del donante como una 
vía de Carrel, o anastomosarse por separado los vasos ilíacos 
externos. El uréter se anastomosa a la pared superolateral 
de la vejiga urinaria a través de una neocistostomía con el 
fin de evitar el reflujo al trasplante. A los pacientes someti- 
dos a una cirugía repetida sobre el sistema colector, o en aque- 
llos casos con cirugías complejas, se puede utilizar cl uréter 
del receptor como conducto hasta la vejiga (figura 19-26)*. 


Debido a la escasez continua de órganos donantes, las pa- 
rejas de riñones de cadáveres de menos de 5 años de edad 
pueden trasplantarse en bloque para intentar proporcionar 
una masa renal funcional que sería análoga a la masa renal de 
un solo riñón de cadáver de adulto trasplantado. Al obtener 
los órganos, ambos riñones se extirpan en bloque conservan- 
do los uréteres, las arterias y venas renales y principales, así 
como segmentos de las porciones suprarrenal e infrarrenal de 
la aorta abdominal y de la VCI. La aorta y la VCI del donante 
se suturan justo por encima de las arterias y venas renales y los 
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FIGURA 19-21. Hemorragia suprarrenal derecha. A. Ecografía sagital y, B, TC que muestran una pequeña masa suprarrenal 


derecha (flechas). (Reproducido con autorización de Crossin J, Muradali D, W ilson SR: Uf 


Radiographics 2003;23(5):1093-1114.) 


A 


of liver transplants: normal and abnormal. 


B 


FIGURA 19-22. Acumulación intrahepática de líquido. A. Ecografías transversal y, B, sagital que muestran un líquido 


anecoico que rodea el ligamento falciforme ecógeno (puntas de flecha) 


extremos caudales se anastomosan de forma término-lateral 
a la arteria y vena ilíacas externas del receptor. Los uréteres 
del donante se implantan en la vejiga urinaria a través de ure- 
terocistostomías individuales o comunes”. Esta cirugía se 
realiza más en la población pediátrica que en la adulta. 


Evaluación en la escala de grises 
del trasplante renal 


La ecografía del trasplante renal suele ser fácil de realizar de- 
bido a la localización superficial del riñón en la fosa ilíaca 
derecha o izquierda. Debido a que el aloinjerto se mantie- 


ne en su sitio por su pedículo, pueden encontrarse diversas 
orientaciones. Lo más frecuente es que el riñón se alinee con 
su eje longitudinal paralelo a la incisión quirúrgica, con el 
hilio orientado en sentido inferior y posterior. En ocasio- 
nes, en pacientes obesos, el eje longitudinal puede dispo- 
nerse en un plano anterior o posterior””, 

Las medidas longitudinal y transversal (anchura X pro- 
fundidad) del trasplante deben obtenerse visualizando los 
riñones a través del hilio en los planos sagital y transverso, 
respectivamente. Aunque no hay datos normales para com- 
parar, estas medidas sirven como valor basal útil de refe- 
rencia para evaluar cambios del volumen del aloinjerto con 
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FIGURA 19-23. Absceso hepático. Absceso con aire (flechas) 
en el segmento 4 en A, ecografía transversal, B, TC, y C, radiografía 
simple. El aire dentro del absceso en la ecografía aparece como una 
interfase ecógena asociada a una sombra sucia 


A 


FIGURA 19-24. Infarto atípico. A. Ecografía transversal que muestra un infarto atípico (flecha) que aparece como una masa redonda 
asociada a un halo hipoecoico. B. TC correspondiente que muestra que el infarto (Mecha) es avascular, con una hiperemia parenquimatosa 
alrededor. (Reproducido con autorización de Crossin J, Muradali D, Wilson SR: US of liver transplants: normal and abnormal. 
Radiographics 2003;23(5):1093-1114.) 
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FIGURA 19-25. Carcinoma hepatocelular recurrente. A. La ecografía transversal muestra dos masas de aspecto maligno 


(fechas) secundarias a un carcinoma hepatocelular (CHC) recurres 


masas (flechas). C. La ecografía sagital muestra un tercer CHC en el 


metastásico (L). D. La ecografía t 
autorización de Crossin J, Muradali D, Wilson SR: US of liver 


rse hasta un 


el tiempo. El riñón normal puede hipertrofi 
159 en las primeras 2 semanas siguientes a la cirugía y f- 
nalmente puede aumentar de volumen un 40%, consi- 
guiendo su tamaño final alrededor de los 6 meses" 

El riñón trasplantado tiene una forma similar al riñón ori- 
ginal, y muchas de las diferencias sutiles se atribuyen a la 
mejor resolución por la mayor proximidad del aloinjerto a 
la superficie cutánea (figura 19-27). La corteza renal nor- 
mal está bien definida, es hipoecoica y fácil de diferenciar 
de la grasa sinusal renal central ecógena muy reflexiva. 


ransplants: normal and abnorr 


re. B. La TC de fase arterial correlativa muestra un realce periférico de las 
segmento medio del lóbulo izquierdo (flecha) y un gran ganglio linfático 


nsversal de la línea media muestra múltiples ganglios linfáticos grandes metastásicos. (Reproducido con 


al. Radiographics 2003:23(5):1093-1114.) 
grap 


Aparte de esta mejor diferenciación corticomedular, las pi- 
rámides renales del aloinjerto son más fáciles de visualizar 
en el riñón no trasplantado y aparecen como estructuras en 
cuña que son hipoecoicas respecto al parénquima que las ro- 
dea”. 

El ecografista siempre debe ser consciente de que el ri- 
ñón trasplantado puede mostrar trastornos intrínsecos. En 
nuestra práctica clínica hemos observado una gran cantidad 
de trastornos en el riñón trasplantado, desde los angiomio- 


lipomas al riñón en esponja medular (figura 19, 
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FIGURA 19-26. Cirugía: trasplante de un riñón de 
cadáver. La arteria renal principal (roja) y la vena renal 
principal (púrpura) están anastomosadas a la arteria y vena ilíacas 
externas, respectivamente. El uréter (marrón) se anastomosa a la 
pared superolateral de la vejiga. 


Evaluación con Doppler del trasplante renal 


El Doppler color ofrece una evaluación global de la perfu- 
sión intraparenquimatosa y es útil para localizar la arteria y 
la vena renales principales. El parénquima renal debe estu- 
diarse inicialmente con Doppler color para determinar si 
hay regiones focales de hipoperfusión, así como para loca- 
lizar las arterias interlobares para el estudio espectral”. Deben 
obtenerse rastros espectrales de las arterias interlobares 


B 


28. Enfermedad del donante en tres pacientes. Ecografías sagitales de riñones trasplantados que muestran, 


FIGURA 19-27. Ecografía normal en escala de 
grises de un trasplante renal. 


de las regiones de los polos superior, medio e inferior, con 
ajustes de filtro bajo, ganancia máxima y la escala menor 
que demuestre la velocidad sistólica máxima. La onda nor- 
mal es de impedancia baja con un aumento rápido y un flu- 
jo diastólico continuo. Un índice de resistencia (IR) de 0,6- 
0,8 es normal, de 0,8 a 0,9 equívoco y mayor de 0,9 anormal, 
lo que indica una mayor resistencia intraparenquimatosa. 
Dado que el flujo en la vena ilíaca común del receptor es 
normal, la velocidad en la arteria renal principal trasplanta- 
da debe ser menor de 200 cm/segundo (figura 19-29). 

Las venas renales intraparenquimatosas y extraparen- 


quimatosas muestran un flujo continuo monofásico, o en 
fases con el ciclo cardíaco. No hay ningún valor de veloci- 
dad máxima normal aceptado para estos vasos. Demostrar 
la presencia o falta de flujo dentro de las venas renales tras- 
plantada y principal, con un gradiente de velocidad ade- 
cuado a través de la anastomosis venosa, tiene importancia 
fundamental para cl tratamiento de estos pacientes. 


A, una nefrocalcinosis con calcificaciones en la médula renal, B, un pequeño angiomiolipoma (flecha: L, linfocele), y C, una forma de 


Anderson 


Zarr con bordes ecógenos alrededor de las pirámides medulares. 
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FIGURA 19-29. Doppler normal de un trasplante 
renal. El Doppler color muestra el flujo a través del riñón 
(arriba). Los trazos espectrales intrarrenales de los polos superior, 
medio e inferior muestran un índice de resistencia menor de 0,8 y 
un flujo continuo a través de la diástole. La arteria renal principal 
izquierda muestra un flujo continuo con velocidades máximas 
menores de 200 cm/s (abajo) 


Trasplante renal anormal 


Los trasplantes renales suelen evaluarse con ecografía como 
parte de un protocolo de cribado, o en un estudio de disfun- 
ción renal motivado por un aumento de la creatinina sérica 
o una reducción de la diuresis. Cuando se encuentra con un 
injerto con una sospecha clínica de disfunción, el ecografista 


causas en términos de: 1) trastorno 


debe abordar las posibles 
parenquimatoso, 2) causas prerrenales y 3) complicaciones 
posrenales. El trastorno parenquimatoso del trasplante 


comprende la necrosis tubular aguda, el rechazo agudo y cró 
nico y la infección. Los problemas prerrenales son todos los 
factores que afectan al lujo sanguíneo al riñón o al drenaje ve- 
noso del injerto. Las complicaciones posrenales son lesiones 
intrínsecas o extrínsecas que pueden obstruir un componen- 
te del sistema calicial o del uréter trasplantado. 


Trastornos parenquimatosos 
Necrosis tubular aguda y rechazo agudo 


La necrosis tubular aguda (NTA) se debe a una isquemia 
del órgano del donante previa a la anastomosis vascular o 


es secundaria a una hipotensión perioperatoria. Es más co- 
mún en el período postoperatorio precoz y es la principal 
causa de disfunción tardía del injerto (definida como nece- 
sidad de diálisis en la primera semana del trasplante) 4%, 
En aquellos pacientes que reciben diálisis, la recuperación sue- 
le producirse en las primeras 2 semanas del trasplante, pero 
puede retrasarse hasta 3 meses. La NTA aparece en la ma- 


yoría de los injertos de cadáver, y se observa con poca fr 
cuencia en trasplantes renales procedentes de donantes vi- 
vos debido al tiempo de isquemia fría relativamente corta 
del riñón del donante” 

Los trasplantes afectados por un rechazo hiperagudo 
raramente se visualizan porque el fracaso de un injerto ocurre 
inmediatamente en la anastomosis vascular durante la ciru- 
gía**. El rechazo agudo aparece en hasta el 40% de los pa- 


Gjentes en el período del trasplante precoz, como máximo en- 


y 3 semanas después de la cirugía, y es un indicador 


tre 1 
pronóstico adverso a largo plazo. Aunque la mayoría de los 
pacientes con rechazo agudo son asintomáticos, una pe- 
queña proporción puede presentar síntomas gripales, ma- 
lestar general, ficbre y dolor a la palpación del injerto. Dado 
que el diagnóstico puede establecerse rápidamente, el re- 


chazo agudo puede revertirse pronto con dosis altas de e 
teroides o antibióticos””*” 

Las características en las pruebas de imagen de la NTA 
y del rechazo agudo son casi idénticas en la ecografía de 
escala de grises y Doppler. Ambos trastornos pueden producir 
aumentos en la longitud y las áreas transversales del aloin- 
jerto. Pero las comparaciones volumétricas precisas entre es- 
tudios pueden ser muy difíciles y, por ello, los cambios su- 
tiles de las medidas no se han adoptado como un signo 
clínico fuerte de una posible disfunción. Otras observacio- 
nes en la escala de grises son el aumento del espesor corti- 
cal, el aumento o reducción de la ecogenicidad cortical, la 
reducción de la diferenciación corticomedular, la pérdida 
de los ecos del seno renal y la prominencia de las pirámides 
(figura 19-30). 

La evaluación con Doppler color puede ser normal o en 
ocasiones mostrar un flujo sanguíneo difuso reducido. El 
índice de resistencia de las arterias intraparenquimatosas 
también es inespecífico en estos trastornos, y puede ser nor- 
mal o elevado. En los casos graves puede haber una falta 


completa de flujo en la diástole o una inversión del flujo 
diastólico (figura 19-31)”. 

A pesar de la falta de especificidad de la ecografía Doppler 
y escala de grises en estos trastornos agudos, las medidas se- 
riadas de Doppler espectral, combinadas con la evaluación 
clínica y las observaciones bioquímicas, proporcionan una 
guía útil para el médico en cuanto a la monitorización de la 
función del aloinjerto y la determinación de la necesidad de 
hacer una biopsia percutánca. 


Rechazo crónico 


El rechazo crónico se define como una reducción de la fun- 
ción del aloinjerto que comienza al menos 3 meses después 
del trasplante asociada a un engrosamiento fibroso de la ín- 
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FIGURA 19-30. Insuficiencia renal aguda. El estudio 
sagital muestra un aumento de la ecogenicidad cortical y una 
pérdida de la diferenciación corticomedular normal. 


tima, una fibrosis intersticial y una atrofia tubular en el es- 
tudio histológico. Es la causa más frecuente de pérdida tar- 


factor de riesgo predisponente más fre- 


día del injerto. El 
cuente del rechazo crónico es la existencia de episodios 


previos recurrentes de rechazo agudo” 

En la ecografía hay un adelgazamiento progresivo de la 
corteza renal, una prominencia de la grasa del seno renal 
central y una reducción del tamaño global del trasplante. 
Se pueden ver calcificaciones distróficas dispersas a lo largo 
del parénquima residual. En el trasplante renal terminal, 
toda la corteza puede estar calcificada, apareciendo como 
una interfase ecógena delimitada asociada a una sombra dis- 
tal limpia (figura 19-32). 


Infección 


La pielonefritis del trasplante puede deberse a una infección as- 
cendente, una siembra hematógena o una diseminación con- 
tigua de una acumulación de líquido infectada adyacente. Las 
observaciones ecográficas cor 
gena con granulación focal o difusa asociada a una pérdida de 
la unión corticomedular, un aumento de la ecogenicidad, un 


isten en una corteza renal ec 


renal debido a la extensión de 


engrosamiento de la grasa pel 
la inflamación o de la infección al tejido v 
miento uroepitelial (figuras 19-33 y 19-34) 

Puede observarse aire dentro del sistema colector en la 
pielonefritis enfisematosa que aparece como un foco ecó- 
geno brillante con sombra sucia distal. Los quistes con le- 


ino y un engro 


che de calcio pueden producir una sombra sucia similar a la 
de un absceso intrarrenal. El estudio del paciente en decú- 
bito supino permite su diferenciación, ya que el aire apare- 
ce en la porción que no está en declive de la luz, mientras 
que la leche de calcio no (figura 19-35). 

La pionefrosis puede aparecer en ocasiones en un riñón 
trasplantado que tiene una obstrucción crónica. En las pri- 
meras fases, la luz del sistema colector dilatado aparece ane- 


FIGURA 19-31. Ondas espectrales intrarrenales en 
cuatro pacientes. A. Normal, muestra un índice de 
resistencia (IR) de 0,70. B. IR en una zona intermedia (0,! 
C. IR elevado sin flujo en la diástole (1,0). D. Elevado con 
inversión del flujo en la diástole (IR > 1,0). Esto se ve en el 
aumento intenso de la resistencia vascular que ocurre en el riñón 
que sufre un rechazo hiperagudo o una trombosis de la vena renal. 


coica. Una vez que la luz se llena de material purulento, apa- 
recen ecos de nivel bajo dentro del sistema calicial y del uré- 
ter, a veces acompañados de niveles de líquido y restos. El ma- 
terial ecógeno dentro del sistema colector puede deberse a la 
presencia de sangre intraluminal, a otros defectos de llenado 


o puede ser un artefacto de dispersión o de lóbulo lateral. 

Los abscesos pueden deberse a una infección de una acu- 
mulación que antes era estéril. En la ecografía aparecen como 
una estructura quística compleja y pueden asociarse a nive- 
les hidro-hídricos o a aire intraluminal. 


Complicaciones vasculares prerrenales 
Trombosis arterial 


aparece en menos del 1% 


La trombosis de la arteria renal 
de los trasplantes, habitualmente en el primer mes que si- 


gue a la cirugía, y a menudo es inicialmente asintomática 
La causa más frecuente es un rechazo hiperagudo o agudo, 
lo que da lugar a la oclusión de las arteriolas intraparenqui- 
matosas con una trombosis retrógrada de la arteria renal 
principal. Otros factores predisponentes son un riñón pro- 

osclerótica, 


cedente de un niño pequeño, una embolia atel 
una estenosis adquirida de la arteria renal, una hipotensión, 
la formación de anillos vasculares, ciclosporina, los estados 
de hipercoagulación, los traumatismos vasculares intraope- 
ratorios y una mala anastomosis de la íntima” 

En la trombosis oclusiva de la arteria renal principal, el 
Doppler color y espectral detectarán una falta completa de fu- 
jo sanguíneo venoso y arterial distal a la oclusión dentro de la 
arteria renal y en los vasos intraparenquimatosos. En los aloin- 
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FIGURA 19-32. Insuficiencia renal crónica en cuatro pacientes. A. El estudio sagital muestra un adelgazamiento cortical 


moderado con abundante grasa en el seno renal. B. Con la progresión, el riñón se hace más pequeño y la corteza se ad 


gaza (flechas). 


C. También pueden observarse calcificaciones corticales distróficas (flechas). D. El riñón en estadio final se calcifica, apareciendo como una 


interfase ecógena (flecha) asociada a una sombra sucia (puntas de flecha 


jertos con múltiples arterias renales, en los cuales sólo una ar- 
teria está trombosada, puede aparecer un infarto segmentario 
en presencia de una función renal conservada (figura 19-36) 


La falta de flujo sanguíneo en el parénquima renal d 


tectada con Doppler puede observarse en trastornos dif 
rentes a la trombosis arterial. Estos trastornos son el recha- 
zo hiperagudo y la trombosis venosa renal. Pero, en estas 
situaciones, la arteria renal principal está permeable en el 
Doppler espectral y puede mostrar una inversión del flujo 
diastólico? 


Estenosis de la arteria renal 


La estenosis de la arteria renal, la complicación vascular más 
frecuente del trasplante, aparece en hasta el 10% de los pa- 
cientes en el primer año y debe sospecharse en casos de hi- 
pertensión grave refractaria al tratamiento médico. La esteno- 
sis puede producirse en una de las tres regiones de la arteria 


El riñón no se identifica con frecuencia en la ecografía en esta fase 


trasplantada: la porción del donante, que es la más frecuente 
en las anastomosis término-laterales y se cree debida a un re- 
recep- 


chazo o a una técnica quirúrgica dificil; la porción d 
tor, que es más infrecuente y suele deberse a una lesión por 
pinzamiento intraoperatorio o a una arteriosclerosis intrínse- 
Ga, y en la anastomosis, que es más frecuente en las anastomosis 
término-rerminales y se relaciona directamente con la técnica 
quirúrgica o puede ser secundaria al rechazo'* 

Al principio debe utilizarse el Doppler color para detec- 
tar la localización precisa de la anastomosis, así como para re- 


gistrar regiones focales de ajuste de color, que indicarían la 


presencia de un flujo turbulento de velocidad alta y servirían 
de guía para un estudio espectral meticuloso. La velocidad 
sistólica máxima mayor de 200 cm/segundo, en presencia 
de un flujo turbulento distal, es indicativa de una región es- 
renótica (figura 19-37). Si no se detectan anomalías del fu- 
jo en la arteria renal principal tras los estudios en color y es- 


pectral, podemos excluir una estenosis significativa” 
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33. Infecciones relacionadas con un trasplante renal: engrosamiento uroepitelial. A. Ecografía 


sagital que muestra un engrosamiento urocpitelial leve (puntas de flecha). B. Ecografías sagital y, C, transversal que muestran un 
engrosamiento uroepitelial de moderado a intenso (fecha), que podría malinterpretarse como una masa en la pelvis renal. Pielonefritis 
focal. D. La ecografía sagital muestra una región ecógena focal sutil en la corteza del polo superior (puntas de flecha). E, Flemón 
intraparenquimatoso que aparece como una masa hipoecoica dentro de la corteza renal (flechas). E. En el Doppler color, el lemón visto en la 


imagen (E) es vascular. Pielonefritis difusa. G. Ecografía transversal que 
grasa perirrenal ecógena e inflamada (G). H. TC correspondiente que muestra la grasa inflamada (G) en forma de 


granular, rodeado d 


muestra un rifión generoso con una corteza renal ecógena 


bandas perirrenales. Pielonefritis enfisematosa. 1. Ecografía sagital que muestra aire (flechas) dentro del sistema colector que muestra focos 


lineales brillantes ecógenos con sombra distal sucia. 


La estenosis arterial parenquimatosa puede observarse en 
el rechazo crónico debido a una cicatrización de los tejidos 
que rodean a los vasos afectados. En el Doppler espectral 
puede observarse un tiempo de aceleración prolongado en 
las arterias segmentarias e interlobares, con una onda nor- 
mal en la arteria renal principal 

Puede hacerse un falso diagnóstico con Doppler de estenosis 
dela arteria renal si se produce un giro brusco de la arteria re- 
nal principal o si la arteria es muy tortuosa (figura 19-38). La 


compresión inadvertida de la arteria renal principal por parte 
del ecografista mientras realiza el estudio espectral también 
puede producir un estrechamiento transitorio de la arteria y 
lecturas elevadas de la velocidad sistólica máxima. 


Trombosis venosa 


La trombosis oclusiva de la vena renal es ligeramente más fre- 
cuente que la trombosis arterial, y aparece hasta en el 4% de 
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FIGURA 19-34. Infecciones relacionadas con el trasplante renal: cistitis. A. Ecografía transversal que muestra ecos 
internos y niveles de líquido y restos (fecha) en la vejiga urinaria, secundarios a una cistitis. Se identifica un engrosamiento de la pared de la 


vejiga (puntas de flecha) en la ecografía y, B, en la TC correspondiente. 


FIGURA 19-35. Imitador de una pielonefritis 
enfisematosa. A. Pielonefritis enfisematosa. Estudio transversal 
que muestra aire en el sistema colector (flecha). B. Quiste con leche 
de calcio (puntas de flecha); ecografía en decúbito supino que muestra 
la formación de capas en la calcificación que hay dentro del quiste, lo 
que produce una sombra sucia. C. Estudiar a este paciente en 
decúbito cambia la orientación de las capas de calcio hacia las zonas 
más en declive del quiste, lo que permite diferenciarlo de una 


acumulación llena de aire. 
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1 6. Trombosis de la arteria renal. A. Ecografía sagital que muestra una ecografía en escala de grises normal el 


panenda ci B. Sin embargo, el Doppler de intensidad de s<nal no muestra ningún flujo en el polo inferior debido a la 
trombosis de una arteria segmentaria. C. Tres meses después hay una cicatrización secundaria de todo el polo inferior (flecha). 


'A 19-37, Estenosis de 


la arteria renal. A. Doppler 
color de la anastomosis de la arteria 
renal que muestra un área focal de 
ajuste del color (flecha). B. El 
Doppler de intensidad de señal 
muestra un área de estrechamiento 
en esta región (flecha). C. El Doppler 
espectral muestra un aumento de las 
velocidades con corrección del 
ángulo en la zona de la flecha, que 
son mayores de 400 cm/s. 


los trasplantes y se acompaña de dolor agudo, tumefacción 
en el injerto y una detención brusca de la función renal en 
el tercer y octavo días del postoperatorio. Los factores de 
riesgo son las dificultades técnicas en la cirugía, la hipovo- 
lemia, la propagación de una trombosis ilíaca o femoral y 
la compresión por parte de una acumulación de líquidos'*% 
La ecografía puede detectar realmente el trombo intra- 
luminal en una vena renal principal dilatada o dentro del 
sistema venoso intraparenquimatoso. Lo más frecuente es 
que el Doppler color y espectral muestren una falta de flu- 
jo en la vena renal principal y una inversión del flujo dias- 
tólico en la arteria renal principal (figura 19-39)? 


Estenosis de la vena renal 


La estenosis de la vena renal suele deberse a una fibrosis pe- 
rivascular o una compresión externa por una acumulación 
de líquidos adyacente. La corteza renal aparece normal o hi- 


color se identifica el ajuste del co- 


poecoica, y en el Doppl 
lor en la región estenótica debido a un flujo turbulento y 
focal de velocidad alta. En el Doppler espectral, un aumento 
de velocidad de tres a cuatro veces a través de la región de 
estrechamiento indica una estenosis con repercusión he- 
modinámica (figura 19-40)”, 


Obstrucción posrenal del sistema 
colector 


La obstrucción del sistema colector es inusual en los tras- 
plantes renales, y aparece en menos del 5% de los pacien- 
tes**9, Debido a que el aloinjerto está desnervado, el siste- 
ma colector se dilata sin dolor ni molestias. El diagnóstico 
se hace a veces de forma accidental en una ecografía habi- 
tual, o en.un estudio diagnóstico de un paciente trasplan- 
tado por un deterioro asintomático de los parámetros de la 


función renal. 
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Imitador de la estenosis de la arteria 
Giro brusco de la arteria renal. En el Doppler 
color se identifica un ajuste en esta región (flecha), con velocidades 
sistólicas máximas de 429 cm/s en el Doppler espectral. 


. Trombosis de la vena renal. Doppler 
arteria renal principal que muestra la inversión del 


FIGUR 


espectral de la 
flujo en la diástole. Se identifica una pequeña cantidad de lujo en 


el recuadro en color en la vena ilíaca común. 


La localización más frecuente es en la anastomosis ure- 
terovesical, bien por una estenosis (relacionada con la is- 
quemia o una lesión yatrógena) o por una lesión intralu- 
minal, como un cálculo, un coágulo sanguíneo o una papila 
distendida. La compresión extrínseca del uréter por acu- 
mulaciones alrededor del trasplante también es posible en la 
obstrucción uretérica (figura 19-41). 

La evaluación del sistema colector con ecografía en esca- 
la de grises puede ser a veces difícil debido a los artefactos 
de lóbulo lateral y de dispersión, que podrían oscurecer la 
evaluación óptima del sistema calicial y del uréter. Las prue- 
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URA Estenosis de la vena renal. Doppler 

color de la anastomosis de la vena renal que muestra un área focal 
de ajuste del color (flecha blanca). El estudio espectral proximal al 
ajuste muestra velocidades de 24 cm/s (flecha amarilla). El estudio 
espectral en la región del ajuste del color muestra velocidades de 

138 cm/s, ind 
hemodinámica de la vena renal 


¡cativas de una estenosis con importancia 


bas de imagen armónicas utilizan, sin embargo, un haz de 
ultrasonidos más estrecho con lóbulos laterales más peque- 
ños y es menos susceptible al artefacto de dispersión. Estos 
parámetros convierten al estudio armónico en ideal para 
evaluar estructuras anecoicas, como el sistema colector re- 
nal, en busca de regiones con una dilatación sutil y la pre- 
sencia de pequeños cálculos intraluminales (figura 19-42). 

La pelvocaliectasia leve puede ser secundaria a causas 
no obstructivas como la hidratación excesiva, un tono del uré- 
ter reducido (con una desnervación del trasplante), un re- 
flujo ureterovesical o de forma transitoria en el período post- 
operatorio inmediato por un edema perianastomótico**” 
Además, múltiples quistes parapélvicos pueden simular un 
sistema colector dilatado (figura 19-43) 


Malformacior 
y seudoaneu 


Las malformaciones arteriovenosas (MAV) intraparenqui 
matosas se deben a un traumatismo vascular de la arteria y 
la vena durante las biopsias percutáneas y suelen ser asinto- 
máticas con poca importancia clínica. Debido a que la ma- 
yoría de estas malformaciones son pequeñas y se resuelven 
espontáneamente, se desconoce la incidencia precisa de MAV 
posteriores al trasplante, aunque se han publicado frecuen- 
cias del 19-18%. En casos raros puede haber MAV gran- 
iencia cardíaca de gas- 


des presentes con hemorragia, insufi 
to elevado o una reducción de la perfusión renal debido al 
tamaño grande del cortocircuito. En estos casos, el trata- 


miento suele consistir en una embolia percutánea? 
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La ecografía en escala de grises puede no revelar los MAV 
pequeños. El Doppler color muestra una región focal de ajus- 
te con una miríada de colores intensos, a menudo asociado a 
una arteria tributaria o vena de drenaje prominentes. El flu- 
jo turbulento dentro de la malformación vascular hace vibrar 


los tejidos perivasculares, lo que hace que a estos tejidos se les 
asigne una señal de color fuera de los bordes de la vasculatu- 
ra renal. El Doppler espectral es típico en todos los MAV y 
consiste en un flujo de velocidad alta y resistencia baja con 
una diferenciación difícil entre arteria y vena dentro de la mal- 
formación. Si se detecta una vena de drenaje dominante, la 
onda puede ser pulsátil o arterializada (figura 19-44)'99355%, 

En el Doppler color, las regiones focales de calcificacio- 
nes distróficas corticales o pequeños cálculos pueden 
imitar un MAV produciendo una señal de color intensa co- 
nocida como artefacto de centelleo””. Estos artefactos pue- 
den diferenciarse de un MAV verdadero en el trazo espec- 
aciones y los cálculos producen bandas 


tral porque las calcific 
lineales características en este tipo de estudio. En nuestra 
experiencia clínica hemos observado una banda lineal de 


color por detrás de estas regiones de calcio que se extiende 
hasta los límites del cuadro de color. No hemos observado 
este fenómeno en los MAV y hemos encontrado que es una 
herramienta útil para diferenciar las malformaciones vascu- 
lares de las calcificaciones focales (Áigura 19-45). 

Los seudoaneurismas se deben a un traumatismo vascu- 
lar del sistema arterial durante una biopsia percutánea o, 
con más frecuencia, se producen en las zonas de la anasto- 
mosis vascular (figura 19-46). Pueden ser intrarrenales o ex- 
trarrenales, En la escala de grises, los seudoaneurismas pue- 
den parecer un quiste simple o complejo. En el Doppler 
color, el flujo puede obtenerse fácilmente en la luz de los 


seudoaneurismas permeables, a menudo con un patrón en 
remolino, mientras que en el Doppler espectral puede ob- 
tenerse una onda central que va de un lado a otro o un tra- 
zo arterial desorganizado”*. 


B 


FIGURA 19-41. Obstrucción en la unión ureterovesical. A. La ecografía sagital muestra una pelvicaliectasia del grado 3. Ba 
debe a una estenosis en la unión ureterovesical (fechas). Las puntas de flecha muestran un pequeño cálculo que no obstruye. U, uréter; 


vejiga. 


Acumulaciones de líquido 


Se demuestran acumulaciones perirrenales en hasta el 50% 
de los receptores de trasplantes”*””. Las acumulaciones más 
comunes son el hematoma, el urinoma, el linfocele y el abs- 
ceso, El aspecto ecográfico de estas acumulaciones alrededor 
del trasplante es a menudo inespecífico, y se aconseja contar 
con las observaciones clínicas para determinar su causa. Se debe 
registrar el tamaño y localización de cada acumulación en 
estudios basales porque un aumento del tamaño puede indicar 
necesidad de una intervención quirúrgi 

Los hematomas postoperatorios tienen un tamaño va- 
riable, pero a menudo son pequeños, perirrenales, sin sig- 
nificación clínica y se resuelven espontáneamente”. Su as- 
pecto ecográfico depende de su edad. Los hematomas agudos 
aparecen como una masa sólida heterogénea ecógena. Con 
el tiempo se licuan y se convierten en una estructura quís- 


tica compleja con ecos internos, bandas o tabiques. Los he- 
matomas posteriores a la biopsia tienen un aspecto similar 
a los postoperatorios (figura 19-47). 

Las fugas de orina o urinomas se han descrito en has 


ta el 6% de los trasplantes renales y aparecen en las 2 se- 


manas siguientes a la cirugía”, Suelen ser secundarias a fu- 
gas anastomóticas o a una isquemia uretérica. Los urinomas 
pueden en casos raros deberse a una obstrucción acentuada 
del sistema colector (figura 19-48). En la ecografía están 
bien definidos y son anecoicos, y pueden asociarse a una hi- 
dronefrosis. Las fugas grandes de orina pueden provocar una 
ón generalizada y una acumulación intraperito- 


extravasa 
neal macroscópica de líquido. 

Los linfoceles se deben a una ruptura quirúrgica de los lin- 
rugía en 


fáticos ilíacos y aparecen 4-8 semanas después de la 
hasta el 15% de los pacientes. Aunque la mayoría se descu- 
bren accidentalmente y son asintomáticos, los linfoceles son la 
acumulación de líquido que con más frecuencia da lugar a una 
obstrucción del uréter. Pueden obstruir el drenaje venoso y 
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FIGURA 19-42. Imagen armónica en dos pacientes. A. La imagen sagital fundamental muestra cálculos apenas detectables 


(fechas) y un sistema colector dilatado. B. La imagen armónica muestra una mejor resolución de los cálculos (flechas 
asociados a una sombra acústica distal, dentro del sistema colector dilatado anecoico. C. La ima 


que ahora se ven 
1 fundamental muestra el quiste cortical 


(punta de flecha) con ecos internos y mínima transmisión a su través. D. La imagen armónica muestra que el quiste es anecoico y simple, 


ahora asociado a una cantidad adecuada de transmisión a su través. 


provocar edema en la extremidad inferior, el escroto o los la- 
bios, o infectarse**, Las acumulaciones sintomáticas se drenan 
(con cirugía o por vía percutánea) o se marsupializan. En la 
ecografía, son acumulaciones bien definidas que son anecoi- 
cas o pueden contener bandas internas finas (figura 19-49). 


TRASPLANTE DE PANCREAS 


El trasplante de páncreas se realiza en pacientes selecciona- 
dos que tienen complicaciones importantes relacionadas con 


una diabetes del tipo Í, y representa la única forma de tra- 
tamiento sustitutivo endocrino autorregulado; alrededor del 
800% de los receptores no necesita insulina exógena al cabo 
de 1 año de la cirugía. Hasta la fecha, se han realizado unos 
11.000 trasplantes pancreáticos en todo el mundo, con una 
supervivencia al cabo de un año mayor del 90%, 


Técnica quirúrgica 


Desde el primer trasplante pancreático realizado en 1966 se 
han descrito varias técnicas quirúrgicas. Las dos cirugías más 
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A 


B 


FIGURA 19-43, Quistes parapélvicos. A. Ecografías transversal y, B, sagital que muestran múltiples quistes parapélvicos que 


parecen pelvicaliectasias. 


TABLA 19-1. TÉCNICAS QUIRÚRGICAS PARA EL TRASPLANTE PANCREÁTICO 


Drenaje venoso sistémico-vejiga 


Drenaje venoso portal-entérico 


Localización Fosa ilíaca derecha 
Orientación pancreática — Cabeza caudal 
Riego arterial Injerto arterial del donante en forma de Y a 


arteria ilíaca común del receptor 
Drenaje venoso 
Drenaje endocrino 
Drenaje exocrino 


Venoso sistémico. 


Vena portal del donante a vena ilíaca externa 


Muñón duodenal del donante en bloque a vejiga 


Cuadrante superior derecho 
Cola caudal 
Arteria esplénica del donante a arteria ilíaca 
común del receptor 
Vena portal del donante a vena mesentérica superior 
Venoso portal 
Segmento duodenal a asa de yeyuno en Y de Roux 


utilizadas para el trasplante pancreático consisten en tras- 
plantar toda la glándula, con una anastomosis arterial a la 
arteria ilíaca común del receptor. Pero difieren en su drena- 
je endocrino (es decir, vena portal) y exocrino (tabla 19-17, 
La cirugía más tradicional (drenaje venoso sistémico-vesical) 
consiste en la anastomosis de la vena portal del donante a la 
vena ilíaca externa del receptor (drenaje endocrino venoso 
sistémico) y del duodeno del donante a la vejiga urinaria 


(drenaje exocrino) (figura 19-50)”, La salida continua de 


secreciones pancreáticas a la vejiga puede provocar deshi- 


datación, acidosis metabólica, irritación local de la vejiga y 


una pancreatitis del aloinjerto” 

Una técnica más reciente (drenaje venoso portal-entéri- 
co), que cada vez se utiliza más, consiste en la anastomosis 
de la vena portal del donante a la vena mesentérica superior 
del receptor (drenaje endocrino venoso portal) y del duode- 
no del donante a un asa en Y de Roux del yeyuno (drenaje exo- 
cun tras- 


crino) (figura 19-51). Este tipo de cirugía constitu) 


¡ológico que las técnicas más tradicionales y no 
metabólica. Además, 


plante más fisi 
se acompaña de deshidratación ni acidos 


controla mejor la glucemia con concentraciones de insulina 
en ayunas menores y puede asociarse a una menor inciden- 
cia de rechazo del trasplante que los trasplantes con drenaje 
venoso sistémico-vesical tradicionales 


Ecografía del trasplante de páncreas 
normal 


Para realizar una evaluación ecográfica de un páncreas tras- 
plantado, el ecografista debe conocer la técnica quirúrgica 
utilizada, la posición del aloinjerto en el abdomen en la ci- 

aa 


a y las zonas de anastomosis vascular. Esto conlle 


rugl 
menudo una revisión detallada de las notas quirúrgicas in- 
atorias o una entrevista con el cirujano antes de es- 


traope, 
tudiar al paciente. 

Los trasplantes con drenaje venoso sistémico-vesical 
suelen localizarse en la fosa ilíaca derecha y pueden mostrar 
e 


un eje diagonal u horizontal. Los trasplantes con drena 


venoso portal-entérico suelen estar en el cuadrante su- 
perior derecho o en la región paramediana derecha con 
un eje vertical. En ambos casos, el aloinjerto puede ser di- 
fícil de visualizar por el gas intestinal situado por encima; 
pero un estudio meticuloso con compresión intermitente 
del gas intraluminal situado por encima consigue con 
frecuencia visualizar el trasplante. En nuestra experiencia, 
aunque el trasplante pancreático normal puede estar oscure- 
cido, tanto la inflamación del injerto como las acumula- 
ciones de líquido alrededor de él facilitan la visualización 


del páncreas. 
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4. Malformación arteriovenosa. A. Ecografía 


FIGURA 15 


detectable. B, 


Doppler color correspondiente a la imagen en escala de grises de A muestra una MAV grande. C. La ecogr 


-318 cmis 
-201 cmis 
0,37 


e grises, La malformación arteriovenosa (MAV) no es 
sagital muestra 


una MAV con vaso tributario (Mecha). D. El Doppler espectral muestra una onda de velocidad alta y resistencia baja dentro de la MAV 


El aloinjerto normal conserva su morfología en la escala de 
grises normal con bordes bien definidos, una ecorextura 
homogénea, isoecoico o mínimamente ecógeno respecto al 
hígado y un conducto pancreático fino y sin dilatar (figu- 
ra 19-52). La grasa peripancreática muestra una ecogeni- 
cidad normal, y en ocasiones puede observarse una peque- 
ña cantidad de líquido alrededor. Esta pequeña cantidad 
de líquido peripancreático suele resolverse sin complica- 
ciones. 

El Doppler color es útil para localizar los vasos mesen- 
téricos, sobre todo en aquellos casos en los que el injerto se 


visualiza mal por el gas intestinal situado por encima. El 
Doppler espectral del injerto normal muestra un lujo venoso 
monofásico continuo y ondas arteriales de resistencia baja. 


'ormal 


Trasplante de páncreas 
Trombosis vascular 


La trombosis del injerto, incluidas las trombosis venosa y 
129% 


arterial, se produce con una incidencia publicada de 
199% y es la segunda causa principal de pérdida de trasplante, 
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FIGU 9 Malformación arteriovenosa: imitador. Ecografía sagital que muestra un artefacto de centelleo producido 
por, A, una calcificación cortical distrófica en el polo inferior (fecha), B, un cálculo en el polo superior y. C, un cálculo en el polo inferior. 
Diferenciación de la malformación arteriovenosa. En D, el Doppler color, y en E, el Doppler de intensidad de señal, puede verse un 
artefacto de color (flechas) posterior al borde del riñón. El tamaño del artefacto de centelleo varía con el tamaño del recuadro de color. E En 
el Doppler espectral, el artefacto de centelleo muestra bandas lincales como en estos tres trazos espectrales, 


B 


19-46. Seudoaneurisma de la arteria renal. A. La ecografía transversal muestra una estructura anecoic 
hilio renal. B. El Doppler color muestra que esta estructura contiene un flujo en remolino y representa un seudoaneurisma, 


adyacente al 


Continúa 
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FIGURA 19-46, continuación. Seudoaneurisma de la arteria renal. C. El Doppler espectral muestra un flujo interno 
desorganizado dentro del seudoaneurisma. D. La TC muestra un seudoaneurisma que surge de la anastomosis de la arteria renal 


D 


FIGURA 19-47. Hematoma subcapsular secundario a biopsia. Ecografia sagital que muestra, A, un hematoma agudo que 

aparece como una estructura sólida heterogénea. B. Tras 1 semana aparecen regiones quísticas dentro del hematoma. C. Tras 1 mes cl 

hematoma se licua y es más grande debido a un efecto hiperosmolar y, D, finalmente disminuye de tamaño a medida que se reabsorbe. Las 
n la unión del hematoma y la corteza renal 
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tras el rechazo. Los trasplantes pancreáticos son más vulne- 
rables a la trombosis del injerto que los trasplantes renales 
porque el flujo sanguíneo en el páncreas trasplantado es más 


lento que en el riñón trasplantado” 
Aunque los signos y síntomas clínicos de la trombosis del 
injerto son inespecíficos, la detección de la trombosis vascu- 


y evitar secuelas pe 


a para salvar cl trasplante y 
como la septicemia y el colapso cardio- 


lar es imperaci 


ligrosas para la vida, 
vascular. La trombosis venosa, que aparece con una incidencia 
estimada del 5%, es particularmente preocupante por el ma- 
yor riesgo de pancreatitis hemorrágica, necrosis tisular, in- 
fección, propagación del trombo y embolia pulmonar”. 

La trombosis del injerto puede clasificarse en precoz o 
tardía, dependiendo del momento del diagnóstico tras la ci- 
rugía. La trombosis del injerto precoz se produce en el mes 
siguiente al trasplante y es secundaria a una lesión micro- 
vascular durante la conservación del injerto o a un error téc- 
nico durante la cirugía. La trombosis del injerto tardía se pro- 
duce un mes después del trasplante y suele deberse a una 
arteritis aloinmunitaria, en la cual una oclusión gradual de 
los vasos sanguíneos pequeños culmina finalmente en una 


FIGURA 19-48. Urinoma secundario a obstruc 


la unión ureterovesical de grado alto. A. La ecografía 


sagital muestra una dilatación del cáliz del polo superior (flecha), B, 


que finalmente se rompe a través de la corteza adyacente 


(flecha) y, C, forma un defecto cortical (fecha) y después un urinoma 
perirrenal (U). 


oclusión vascular proximal completa”. Otros factores téc- 
nicos que se consideran predisponen a trombosis del injer- 
to son las coagulopatías, el tiempo de conservación largo, 
los vasos del donante de mala calidad, la colocación del in- 
jerto en el lado izquierdo que conlleva una anastomosis más 
profunda y el uso de un injerto de extensión venoso”. 

En la ecografía, el trombo oclusivo o no oclusivo pue- 
de visualizarse dentro de las arterias o venas trasplantadas 
(figura 19-53). También hemos observado varios casos de 
trombos que aparecen en la línea de sutura de arterias o ve- 
nas que acaban en ciego (figura 19-54). 

En el Doppler espectral no se detecta ningún flujo arte- 
rial en los trasplantes con un trombo arterial oclusivo. En 
aquellos injertos con un trombo venoso oclusivo se detecta 
una falta de flujo venoso en el trazo espectral, con un flujo 
arterial de resistencia alta que no muestra ningún flujo en la 
diástole (IR = 1) o una inversión del flujo diastólico””. Las ar- 
terias ligadas en la cirugía que contienen un trombo pueden 
mostrar un patrón cíclico de flujo adyacente al trombo, que 
podemos considerar secundario a corrientes en remolino lo- 
proximal. 


cales, con una onda arterial normal a un nivel má 
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afías, A, sagital y, B, transversal que muestran linfoceles perirrenales tabicados. C. Ecografía sagital 
que muestra un linfocele anecoico, que se localizaba por encima del riñón trasplar 


obstruye la zona media del uréter (Mecha) y dilata el sistema calicial (C). E. 


linfocele infectado con bandas internas que drena en la piel a través de una fístula cut 


ado (no mostrado). D. Linfocele anecoico (L) que 


al y, E TC correspondiente que muestran un 
2 (flecha). 


v 


Drenaje venoso sistémico-vejiga (cirugía tradicional). A. La vena portal del donante (púrpura) se 
anastomosa a la vena y arteria ilíacas externas, y el injerto arterial en Y del donante (flecha coro 
duodenal (D) se anastomosa a la vejiga (V). B. 


a la arteria ilíaca externa. El muñón 
D, muñón duode: 


a un muñón duodenal anastomosado a la vejiga (V) 


ecografía sagital mu: 


> páncreas. 
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FIGURA 19-51. Drenaje venoso portal-entérico (técnica nueva). A. La vena portal del donante (púrpura) se anastomosa a 
la vena mesentérica superior (azul) y la arteria del donante (flecha coral) a la arteria ilíaca común El muñón duodenal (D) se anastomosa a la 
Y de Roux (Y). B. La ecografía transversal muestra el trasplante de páncreas (P) con un muñón duodenal lleno de liquido (D) 


FIGURA 19-52. Trasplante de páncreas normal. la 


grises del trasplante de páncreas muestra una 


ecografía en escala de 


ecogenicidad y ecorextura normales, con un conducto pancreático 
no dilatado (puntas de flecha). 


Fístula arteriovenosa 


Las fís 
los trasplantes pancreáticos. Como con otras malforma- 


tulas arteriovenosas son una complicación rara de 


ciones arteriales, la lesión puede no ser detectable en la 
ecografía en escala de grises. Pero en el Doppler color pue- 
de identificarse un mosaico de colores intensos produci- 
do por la maraña de vasos presente dentro de la fístula y 
la vibración tisular adyacente. El Doppler espectral reve- 


la un flujo de resistencia baja y velocidad alta dentro de la 
lesión, lo que es típico de la derivación arteriovenosa (fi- 


gura 19-55). 


Rechazo 


El rechazo es la causa más frecuente de pérdida del in- 
jerto pancreático tras el trasplante. Un reconocimiento 
temprano del estado del trasplante sigue siendo un desafío 
porque los parámetros clínicos utilizados para evaluar la dis- 
función del injerto pancreático tienen una sensibilidad y es- 
pecificidad bajas. 

En la ecografía en escala de grises, el aloinjerto puede apa- 
recer hipoecoico o con múltiples regiones anecoicas, y la 


ecotextura parenquimatosa puede ser parcheada y hetero- 
. La utilidad de los índices de re- 


génea (figura 19-56) 
sistencia arterial como indicador del rechazo parece ser 
algo discutida. Se ha visto que los índices de resistencia de 
las arterias que irrigan el trasplante pancreático no pueden 
diferenciar los aloinjertos con un rechazo leve o moderado 


de los trasplantes normales sin rechazo“”. Esto puede rela 
cionarse con el hecho de que el trasplante pancreático no 
contiene una cápsula definida y, por tanto, la tumefacción 
debida al rechazo al trasplante puede no aumentar necesa- 
riamente las presiones parenquimatosas ni elevar la resis- 
rencia vascular”. Se han observado IR elevados por encima 
de 0,8 en aloinjertos pancreáticos con un rechazo agudo gra- 
ve demostrado por biopsia. Aunque estos IR elevados pue- 
den ser sensibles, no son específicos para detectar un rechazo 


grave de un trasplante pancreático” 
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URA 19 Trombosis del injerto en diferentes pacientes. A. Ecografías transversal, B, sagital y, C, de Doppler color 
que muestran un trombo venoso no oclusivo (flechas). D. Ecografía en escala de 


un trombo venoso no oclusivo. E Ecografía sagital que muestra un trombo arteri 


ses (flecha) y, E, TC correspondiente (fechas) que muestran 
oclusivo (flechas). G. Ecografia sagital; H, ecografía 
transversal e, 1, Doppler color que muestran un trombo venoso (punta de flecha) y arterial (flecha) no oclusivo en el mismo trasplante 
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IGURA 19-54. Trombo adyacente a una línea de 
sutura. Tiombo ecógeno (punta de flecha) en la linea de sutura 
(flechas pequeñas) de uma arteria ligada en bolsa ciega. El trazo 
espectral adyacente al trombo muestra una onda de delante atrás 
(abajo), mientras que el trazo espectral (arriba) más distal es normal. 


Pancreatitis 


Casi todos los pacientes presentan síntomas de pancreatitis 
inmediatamente después de la cirugía, lo que probablemen- 
te se debe a una lesión e isquemia durante la conservación del 
5n parcial 


órgano”. Otras causas de pancreatitis son la oclus 
o completa del conducto pancreático, la mala perfusión del 


Malformación 
arteriovenosa (MAV) en 
trasplante de páncreas. 

A. La ecografía en escala de grises no 
muestra anomalías. Pero el Doppler 
color (B) muestra un mosaico 

de color intenso dentro del 
páncreas, secundario a una MAY 
parenquimatosa 


aloinjerto y aquellos pacientes con un drenaje venoso sisté- 
mico-vesical y una pancreatitis relacionada con el reflujo *, 

El aspecto ecográfico de la pancreatitis en el aloinjerto es 
similar al de la pancreatitis en la glándula original (figu- 
ra 19-57). En la escala de grises vemos un páncreas de tama- 
ño normal o edemaroso y voluminoso, bordes mal definidos, 
un aumento de la ecogenicidad de la grasa peripancreática se- 
cundaria a la inflamación que lo rodea, líquido peripancreá- 
tico y un engrosamiento de la pared intestinal adyacente. En 


caso de una pancreatitis debida a una obstrucción ducral, pue- 


de observarse un conducto pancreático dilatado“, En los ca- 
sos no agudos de pancreatitis, los seudoquistes adyacentes al 
trasplante o distales a él pueden identificarse habitualmente 
en forma de una estructura quística compleja 


Acumulaciones de líquido 


Las acumula 
con el trasplante pueden asociarse a una mayor probabilidad 
de pérdida de la función del injerto y a una mortalidad y 
morbilidad globales aumentadas en el receptor. El diagnós- 


tico y característica precoces de estas acumulaciones son im- 


ciones peripancreáticas de líquido relacionadas 


perativos porque el tratamiento en las fases agudas se ha 
1 del injerto y una menor mor- 


asociado a una mejor funci 
bilidad del receptor”. 

En el período postoperatorio inmediato, el líquido alre- 
dedor del trasplante puede deberse a una fuga del líquido pan- 
creático de los dúctulos y los linfáticos resecados, a un exu- 
dado inflamatorio, a sangre o a orina (figura 19-58). Estas 
acumulaciones pueden requerir un seguimiento seriado es- 
trecho mediante pruebas de imagen o un drenaje, depen- 
diendo del estado clínico del paciente. 

Las fugas duodenales cn los trasplantes de drenaje ve- 
noso sistémico-vejiga se producen por una dehiscencia de 
la anastomosis duodeno-vesical y dan lugar a la formación 
de urinomas, con frecuencia en la cara medial del trasplan- 
te. Los urinomas también pueden aparecer por una infección 
o necrosis del injerto”. 
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A 


FIGURA 19-56. Rechazo de trasplante de páncreas, A. Ecografía transversal que muestra un páncreas hipoecoico (flechas). El 
E q P hip 

parénquima panercático también está atrofiado. B. La ecografía oblicua muestra un conducto pancreático dilatado (C) secundario a una 

atrofia del parénquima que le rodea 


C 


FIGURA 19-57. Pancreatitis. A. Las imágenes transversal y, B, oblicua muestran un aloinjerto edematoso y voluminoso. 
C. La ecografía oblicua muestra una grasa peripancreática inflamada ccógena (fecha). D. Esto aparece en forma de bandas en la grasa 
peripancreática en la TC (flecha). P. trasplante de páncreas. 
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Las fugas duodenales en los trasplantes con drenaje ve- 
noso portal-entérico se producen en el extremo ciego del 
duodeno del donante o en la anastomosis con el asa en Y de 
Roux del receptor. En la ecografía pueden observarse la asci- 
tis macroscópica, un engrosamiento de la pared duodenal o 
aire intraperitoneal libre en los pacientes con una rotura de las 
anastomosis duodenales. Estas fugas pueden poner en peligro 
la vida porque pueden producir una septicemia fulminante, 
Además, la presencia de enzimas digestivas en contacto con el 
injerto puede provocar una necrosis tisular significativa”. 

Los pacientes con trasplantes pancreáticos también son 
susceptibles a la infección debido a su tratamiento inmu- 
nosupresor, así como a la diabetes mellitus subyacente. En 
ocasiones se identifican abscesos que se asocian con fre- 
cuencia a hematomas, infecciones urinarias y pancreatitis. 
Aunque el gas dentro de una acumulación de líquido pue- 
de indicar la presencia de un microorganismo formador de 
gas, las burbujas de aire dentro de una acumulación tam- 
bién pueden verse en presencia de una fístula o de una ne- 
crosis tisular en casos de trombosis vascular**, 

En el período posterior al trasplante, la aparición de una 
nueva acumulación o de un cambio en el aspecto ecográfi- 
co de la acumulación puede deberse a diferentes causas, 
como la infección, la mala función del conducto pancreá- 
tico, la endoprótesis o el drenaje externo, la hemorragia o un 
infarto asociado del tejido”, 


Otras complicaciones 


Otras complicaciones del trasplante pancreático son la in- 
vaginación del asa en Y de Roux, la obstrucción del intesti- 
no delgado por adherencias o la pancreatitis del injerto ad- 
yacente y la paniculitis. 


TRASTORNO LINFOPROLIFERATIVO 
POSTERIOR AL TRASPLANTE 


Los trastornos linfoproliferativos representan una amplia va- 
riedad de alteraciones que pueden ocurrir en cualquier paciente 
con una inmunodeficiencia primaria o secundaria subya- 
cente. Debido a que los pacientes con trasplantes de órga- 
nos sólidos presentan una inmunodepresión mantenida, tam- 
bién tienen el riesgo de sufrir un TLPT. Sea cual sea el tipo 
de trastorno linfoproliferativo que sufra el paciente, la A ppato 
genia de este trastorno es la misma en todos los casos”, 

La mayoría de los pacientes con TLPT tienen una infec- 
ción activa por el virus de Epstein-Barr, lo que induce la 
proliferación de los linfocitos B. En el hospedador inmu- 
nodeprimido, la proliferación del linfocito B está regulada 
por múltiples mecanismos, muchos de los cuales están me- 
diados por los linfocitos T. Pero si el hospedador está in- 
munodeprimido, con una deficiencia de las defensas del lin- 
focito T, la proliferación de los linfocitos B puede continuar 
hasta producir un trastorno linfoproliferativo policlonal o mo- 
noclonal?”, 


Los trastornos linfoproliferativos tras el trasplante son 
responsables de hasta el 20% de los tumores en los tras- 
plantes de órganos sólidos”. El riesgo de aparición de un 
TLPT, así como el pronóstico del paciente, está determi- 
nado por el grado de tratamiento inmunosupresor a dife- 
rencia del tipo de fármaco utilizado. El tratamiento inmu- 
nosupresor intensivo necesario para evitar el rechazo de 
trasplantes de corazón-pulmón ha provocado una inciden- 
cia publicada de TLPT tan alta como del 4,6% en estos pa- 
cientes. Pero la inmunosupresión más suave utilizada en los 
pacientes con trasplantes hepáticos o renales ha dado lugar 
a una incidencia menor de enfermedades linfoproliferati- 
vas, descritas en un 2,2% y un 19%, respectivamente”””, 

Aunque el TLPT puede aparecer tan sólo un mes des- 
pués del trasplante, el tipo de inmunosupresión utilizado 
parece tener cierta relación con el inicio de la enfermedad. 
Si se utiliza ciclosporina, el período medio de aparición del 
“TLPT es de 15 meses, mientras que con azatioprina este pe- 
ríodo es de 48 meses?” 

Se ha descrito que la enfermedad afecta a casi todos los 
sistemas orgánicos, y la afectación extraganglionar (81%) es 
más frecuente que la linfadenopatía (22%). Las áreas más 
frecuentes de afectación son el abdomen, el tórax, los gan- 
glios linfáticos cervicales y el tejido linfático de la orofarin- 
ge. Por tanto, el TLPT puede aparecer como una masa so- 
Titaria o múltiples masas dentro de cualquier sistema orgánico 
o como una linfadenopatía localizada o a distancia?” 

Los trastornos linfoproliferativos tienden a aparecer en 
el aloinjerto. Se piensa que eso se relaciona con la estimula- 
ción antigénica continua del tejido del injerto, lo que pue- 
de atraer a los linfocitos B en proliferación a la región del tras- 
plante. El trastorno también puede mostrar una tendencia 
a surgir en el tejido linfático de las regiones periportales y al- 
rededor de las anastomosis apareciendo como masas que en- 
globan y rodean los vasos hilares en los trasplantes hepáti- 
cos y de riñón”. 

En la ecografía, las masas producidas por el TLPT sue- 
len ser hipoecoicas o de una ecogenicidad mixta, con ta- 
maños entre 3 y 6 cm en el momento del diagnóstico”. Se 
pueden ver calcificaciones en la masa secundarias a la ne- 
crosis del tumor o al tratamiento. Las masas que aparecen 
alrededor de la zona anastomótica pueden englobar los va- 
sos hilares y comprimir la arteria o vena trasplantadas. Las 
masas hilares renales también pueden obstruir el uréter pro- 
vocando una obstrucción posrenal que necesita la colocación 
de un catéter de drenaje”. Los ganglios linfáticos afectados 
tienen un aspecto normal con una corteza hipoecoica y en- 
grosada y un hilio graso ausente o aplanado (figuras 19-59 
y 19-60). El TLPT pancreático tiende a producir un au- 
mento de tamaño glandular y difuso con un aspecto que es 
indistinguible de la pancreatitis o del rechazo”. 

El tratamiento inicial de los trastornos linfoproliferati- 
vos es la reducción del tratamiento inmunosupresor. Esto 
es a menudo útil en los casos de trastornos linfoproliferati- 
vos policlonales y en algunos casos de trastornos linfopro- 
liferativos monoclonales. Si esta opción fracasa, se inicia la 


quimioterapia”. 
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FIGURA 19-58. Acumulaciones de líquido. Hematoma. A. Ecografías sagital y, B, transversal que muestran un 
compleja con ecos internos y bandas. C. La TC correspondiente muestra un hematoma cn el cuadrante superior izquierdo que se extiende al 
páncreas (P). Seudoquistes en tres pacientes: Paciente 1. D, Ecografía sagital que muestra un quiste cpigástrico complejo con tabiques 
internos. Paciente 2. E. Ecografía sagital que muestra una acumulación compleja adyacente al páncreas (puntas de flecha). E. La TC 
correspondiente muestra una acumulación que se extiende a la cabeza del páncreas (P) y se asocia a líquido libre (flechas). Paciente 3. 

G. Ecografía sagital que muestra un gran seudoquiste con ecos internos que rodean la cola del páncreas (P). Seroma. H. Ecografía 
transversal. L. TC correspondiente que muestran una gran estructura quística anecoica rodcando al cuerpo del páncreas (P). La pared se 
acumulación resultó estéril al aspirarla. 


acumulación 


realza en la TC 
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FIGURA 19-59. Trastorno linfoproliferativo posterior al trasplante (TLPT) renal en dos pacientes. Caso 1. 
Ecografía sagital que muestra, A, una masa infiltrativa (fechas) en el hilio renal. B. Seis meses después la masa (puntas de flecha) ha infiltrado 
la corteza renal. C. La TC correspondiente muestra una masa hiliar que infiltra la corteza renal. Caso 2. D. Ecografía sagital que muestra 
una masa hiliar (flechas). E. Ecografía transversal que muestra que la masa (flechas) engloba la arteria renal trasplantada, E. La RM 
correspondiente muestra una masa hiliar (fechas) que engloba los vasos renales. G. Ecografía transversal que muestra un nódulo hepático de 
o (flecha). H. Ecografía sagital que muestra una linfadenopatía maligna. 1. La TC muestra una adenopatía amigdalar en el 


aspecto malig 


anillo de Walder (flechas) secundaria a un TLPT 
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FIGURA 19-60. Trastorno linfoproliferativo posterior al trasplante hepático. A. La ecografía oblicua muestra una 
masa maligna (flechas) que engloba y estrecha la vena porta principal. B. La TC correspondiente muestra una masa que infiltra el hígado. 
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eL a ecografía intraoperatoria (EJO) es una técnica de ima- 
Sen muy dinámica y en continua expansión que aporta al ra- 
diólogo y el cirujano información diagnóstica muy impor- 
tante en tiempo real. Permite identificar y caracterizar lesiones 
detectadas en las prucbas de imagen preoperatorias, así como 
descubrir nuevas lesiones no detectadas en las pruebas de 
imagen preoperatorias ni en la inspección y palpación qui- 
rúrgicas!”. El objetivo final consiste en correlacionar las imá- 
genes preoperarorias, los datos de la inspección y la palpa- 
ción quirúrgicas, y los hallazgos de la EJO para poder elegir 
la técnica quirúrgica más apropiada*?. Cabe esperar que la 
EJO siga creciendo conforme vaya aumentando el número 
de cirujanos y radiólogos que comprendan su utilidad, y va- 
yan mejorando las técnicas de ecografía laparoscópica (EL) 
y de ablación tumoral bajo control ElO. 

La ecografía intraoperatoria en modo A empezó a utili- 
arse a comienzos de la década de 1960 para diagnosticar los 
cálculos biliares**, La calidad de las imágenes dejaba mucho 
que desear y su interpretación era difícil. No obstante, di- 
versos avances técnicos han permitido mejorar la urilidad y 
las aplicaciones de la ELO. En los 20 últimos años se ha ob- 
servado un resurgimiento de la EJO debido a que los avan- 
ces técnicos en los equipos han permitido obtener imágenes 
de gran calidad en tiempo real en el propio quirófano. 
También se han desarrollado sondas de EJO dedicadas y de 
menor tamaño que han facilitado el uso rutinario de la eco- 


grafía en el quirófano. Aunque los estudios de ETO repre- 
sentan sólo una pequeña parte de las exploraciones ecográ- 
ficas en nuestros centros, su uso aumenta rápidamente, 
Muchos de los problemas técnicos y las limitaciones de la 
ecografía abdominal rutinaria pueden evitarse en el quirófa- 
no durante una laparotomía. Por ejemplo, se evitan las som- 
bras producidas por las estructuras óseas, como las costillas, 
así como la atenuación de los ecos que produce la pared cor- 
poral. Para explorar un determinado órgano sólido o es- 
tructura vascular se puede apartar fácilmente el intestino, De 
este modo, se pueden emplear sondas ecográficas de alta fre- 
cuencia y gran resolución directamente sobre la superficie 
del órgano que se quiere examinar. Así se obtienen rutina- 
riamente imágenes de gran resolución que permiten detec- 
tar, localizar y caracterizar perfectamente las posibles lesiones. 
El principal inconveniente de la EJO para el radiólogo es el 
tiempo que debe pasar éste fuera del departamento de radio- 
logía. Debido a este imponderable, muchos radiólogos se han 
mostrado reacios a encargarse de la EIO. Dependiendo de la 
complejidad de cada caso, los radiólogos y el aparato de eco- 
grafía pueden permanecer fuera de su departamento entre 
30 minutos y una hora o más. Debido a ello, hay que progra- 
mar los estudios de EIO el día anterior a la intervención qui- 
rúrgica para poder disponer del equipo y el personal necesarios. 
El cirujano debe avisar al radiólogo 20-30 minutos antes de la 
prueba para que éste disponga de tiempo suficiente para trans- 


705 


706 Parte 1Il / Ecografía intraoperatoria 


portar y preparar el equipo. El tiempo invertido en el quiró- 
fano no es un tiempo perdido, ya que la EJO permite asegu- 
rarse de que se lleva a cabo la intervención más adecuada. 


EQUIPO 


En el quirófano se puede utilizar el mismo equipo estándar 
que se utiliza para la ecografía general. Existen numerosos 
transductores estándar de redes lineales y curvilíneas de di- 
ferentes frecuencias. Los transductores de red curva tienen 
un campo de visión muy amplio que permite detectar ma- 
sas y visualizar su relación con los vasos más importantes. 
Gracias al amplio campo visual de los transductores de red 


curva, se puede examinar rápidamente todo el órgano. Sin 
embargo, debido al gran tamaño de estos transductores, no 
se puede acceder a algunos espacios peritoneales de tamaño 
reducido, Por otra parte, su campo de visión cercano y su re- 
solución son inferiores a los de los transductores intraope- 


ratorios dedicados de alta frecuencia. 


Los transductores intraoperatorios dedicados son de pe- 
queño tamaño y de frecuencia elevada. Gracias a su peque- 
ño tamaño, el examinador puede alojar el transductor en su 
mano y maniobrar fácilmente para acceder a espacios peri- 
toneales reducidos”. Los transductores intraoperatorios de 
red lineal de alta frecuencia (7-15 MHz) tienen un campo vi- 
sual cercano muy nítido y pueden utilizarse en todos los ór- 
ganos intraabdominales. Combinando diferentes transduc- 
tores, se puede lograr normalmente una penetración adecuada 
y conseguir una resolución espacial y un contraste excelen- 
tes. Estos transductores intraoperatorios lineales dedicados 
tienen el inconveniente del pequeño tamaño de su campo 


de visión rectangular. Esto puede dificultar su orientación, es- 
E p 
pecialmente durante la exploración de un órgano de gran ta- 


A 


maño, como el hígado. Para examinar un órgano grande, 
como el hígado, se pueden combinar transductores EJO cur- 
vilíneos estándar y dedicados (figura 20-1). Los transducto- 
res curvilíneos ofrecen una perspectiva global de las relacio- 
nes entre los tumores de gran tamaño y las estructuras más 
importantes”, A continuación se puede usar un transductor 
EIO dedicado para detectar y caracterizar masas ocultas de 
menor tamaño. Con la experiencia adecuada se pueden re 

conocer fácilmente las referencias vasculares intrahepáti 
más conocidas”. Para poder planificar una resección quirúr- 
gica segura y completa es fundamental conocer bien la ana- 


tomía de los sistemas venosos porta y hepático. 

Los transductores ecográficos que se utilizan en el quirófa- 
no deben tener una superficie estéril. Algunos transductores eco- 
gráficos pueden esterilizarse con gas (óxido de etileno). Sin 
embargo, las temperaturas tan elevadas que se utilizan pueden 
dañar el transductor; debido a ello, algunos fabricantes desa- 
consejan esta técnica. Los fabricantes que autorizan la esteri- 
lización con gas suelen ser muy específicos en sus recomen- 
daciones. Para la esterilización con óxido de etileno a baja 
concentración se necesitan habitualmente 4 horas, más otras 


18 horas para el reposo y la aireación. Por consiguiente, el 
transductor sólo se puede utilizar una vez al día?*%, Los trans- 
ductores pueden esterilizarse también mediante inmersión en 
un líquido (glutaraldehído), para lo que también hay que de- 
jar pasar mucho tiempo antes de poder volver a utilizar el trans- 
ductor ecográfico”. Esto puede ser un problema cuando hay 
que utilizar el transductor en varios casos intraoperatorios con- 
secutivos. Además, algunos cirujanos no aceptan que el glu- 
taraldehído entre en contacto con las superficies viscerales o 
la cavidad peritoneal. Debido a ello, para elegir el método de 
esterilización hay que ponerse de acuerdo con el cirujano”. En 
muchos centros se cubre el transductor ultrasónico y el cable 
con una funda estéril de látex o plástico. Para adaptar el 


FIGURA 20-1. Comparación de transductores de redes lineales y curvas. A. El transductor dedicado de red lineal para 
ecografía intraoperatoria tiene un campo de visión relativamente reducido, que muestra sólo parte de una extensa merástasis hepática (M). 
B, El transductor curvilíneo estándar, de mayor tamaño, muestra la relación entre la extensa metástasis (M) y la vena porta (VP). 
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transductor a la funda hay que aplicar un gel a esta última. 
Conviene extremar las precauciones para asegurarse de que no 
quedan burbujas de aire entre la cabeza del transductor y la 
funda estéril que lo recubre'”. Este método permite utilizar 
la misma sonda intraoperatoria varias veces en un mismo día. 
Sin embargo, el transductor cubierto por una funda es algo 
más difícil de manejar que un transductor esterilizado sin una 
funda, Existen fundas diseñadas específicamente que se adap- 
tan con mayor exactitud al transductor. De este modo, se re- 
duce el riesgo de artefactos por la formación de bolsas de aire 
entre el transductor y la funda. 


TÉCNICA 


La ecografía intraoperatoria aporta a menudo información clí- 
nica importante que no puede obtenerse por otros medios, 
y debe correr a cargo de un médico con experiencia ecográ- 
fica. El tiempo que hay que pasar fuera del departamento de 
radiología hace que muchos radiólogos sean reacios a encar- 
garse de la ElO. Debido a ello, los cirujanos realizan a me- 
nudo la EIO sin un radiólogo asesor. Los cirujanos con ex- 
periencia en ElO pueden aprender a obtener e interpretar 
imágenes ecográficas. Sin embargo, los usuarios de la ElO 
que tienen menos experiencia pueden realizar exploraciones 
menos exhaustivas, detectar menos lesiones y estar peor pre- 
parados para interpretar las imágenes. En algunos centros en 
los que los cirujanos se encargan de la EIO, el radiólogo sólo 
acude al quirófano para ayudarles a interpretar los hallazgos 
ecográficos difíciles. También se puede establecer una tele- 
comunicación con el quirófano para poder acceder mejor a 
los especialistas en ecografía durante las fases más críticas de 
la cirugíal!. Es necesario preprogramar las exploraciones in- 
traoperatorias para poder disponer del equipo y el personal 
adecuados. Si es posible, un radiólogo debe revisar las imá- 
genes preoperatorias antes de la intervención. Esto resulta 
imposible a veces, pero en el quirófano deben disponer de 
las imágenes pertinentes, que podrá revisar el radiólogo so- 
bre el terreno. Después de revisar las imágenes, el radiólogo 
conocerá la localización de las posibles masas malignas y las 
lesiones indeterminadas que precisan mayor caracterización. 
Para evitar confusiones hay que intentar explorar siempre al 
paciente desde el lado derecho, como si se realizara una ex- 
ploración ecográfica rutinaria. La humedad superficial nor- 
mal del órgano explorado puede proporcionar el acopla- 
miento acústico. A menudo se aplica suero salino templado 
a la cavidad peritoneal para mejorar el acoplamiento acústi- 
co. También se puede usar suero salino como medio sepa- 
rador durante la búsqueda de lesiones superficiales. Las lesiones 
superficiales pueden ser difíciles de detectar si el transduc- 
tor está en contacto directo con la masa. A menudo se pue- 
de acentuar el contraste superficial entre la lesión superficial 
y el parénquima normal del órgano si se emplea un medio 
separador, como suero salino estéril. En la mayoría de los ca- 
sos, se expone y moviliza el órgano que se va a evaluar antes 
de proceder a la exploración. Hay que explorar todo el órgano 
junto con las estructuras contiguas, como los ganglios linfá- 


ticos regionales. Cuando se localiza una masa, hay que ca- 
racterizarla y estudiar minuciosamente su relación con las es- 
tructuras vasculares. 


SISTEMA HEPATOBILIAR 


Hígado 


Indicaciones y aplicaciones. Normalmente se explora el hí- 
gado para detectar posibles metástasis colorrectales!”, La pre- 
sencia y la extensión de las metástasis colorrectales en el hígado 
son factores que influyen considerablemente en la supervi- 
vencia a largo plazo. La insuficiencia hepática por metástasis 
hepáticas generalizadas provoca el 60%-70% de las muertes 
en pacientes con cáncer colorrectal'”. El índice de supervi- 
vencia a los cinco años de los pacientes que se someten a re- 
sección quirúrgica de metástasis colorrectales en el hígado es 
del 20%-30%”. Por el contrario, la supervivencia media de 
los pacientes con metástasis hepáticas que se someten a ciru- 
gía es de 8-9 meses, aproximadamente, y ninguno de estos 
pacientes sobrevive más de cinco años"*. Por consiguiente, la 
resecabilidad quirúrgica de las metástasis colorrectales del hí- 
gado influye considerablemente en la supervivencia a largo 
plazo. Aparte de su uso en la detección de metástasis hepáti- 
cas, la ELO puede utilizarse también para evaluar lesiones he- 
páticas primarias malignas, como el carcinoma hepatocelu- 
lar y el colangiocarcinoma, y para guiar la ablación por 
radiofrecuencia” y la crioablación en el quirófano!*"”. 
Detección de masas ocultas. Una de las principales apli- 
caciones de la EIO es la detección de masas hepáticas ocul- 
tas (figura 20-2)!*, Las lesiones malignas de pacientes que pre- 
sentan un parénquima hepático por lo demás normal pueden 
pasar desapercibidas a la palpación si son pequeñas o se en- 
cuentran en la profundidad del parénquima hepático". El 
porcentaje de detección de las lesiones hepáticas con las 
pruebas de imágenes preoperatorias depende del tipo y de 
la calidad de la técnica de imagen. Generalmente, con la to- 
mografía computarizada (TC), la resonancia magnética (RM) 
o la ecografía preoperatorias se detecta únicamente el 60%- 
80% de las masas hepáticas! ”””, Se calcula que con la ElO 
se detecta el 93%-98% de las lesiones hepáticas 


2352 En un 


CINCO APLICACIONES ' 
FUNDAMENTALES DE LA ECOGRAFÍA 
HEPÁTICA INTRAOPERATORIA 


_ A _a->>_____—_——— 
Detección de masas ocultas e impalpables 
Determinación de las relaciones entre la masa y los 
vasos sanguíneos 

Definición de la anatomía lobar y segmentaria del 
hígado 

Caracterización de masas hepáticas de pequeño 
tamaño (p. ej., quísticas o sólidas) 

Guía para la crioablación, la biopsia o el drenaje 
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FIGURA 20-2. Metástasis hepáticas de un 
adenocarcinoma de colon. A. La'TC con contraste muestra 
una metástasis solitaria (M). B. La ecografía transversal preoperatori: 
muestra una masa hepática hiperecoica solitaria (M). C y D. Las 
ecografías intraoperatorias muestran la masa identificada 
previamente (M). También se identifican otras metástasis más 


pequeñas (flechas). La microcalcificación del interior de la mas 


mayor tamaño produce sombras acústicas. E. La fotografía de la 
pieza quirúrgica muestra la metástasis (M) y otra metástasis más 
pequeña (flecha). 
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FIGURA 20-3. Metástasis hepáticas pequeñas e 
impalpables. La ecografía intraoperatoria muestra dos 
pequeñas metástasis hepáticas que miden 5 mm. 


estudio realizado por Kane y cols.”, las pruebas de imagen 
preoperatorias permitieron detectar el 67% de las lesiones 
hepáticas; al combinar las pruebas de imagen preoperato- 
rias con la inspección y la palpación quirúrgicas, se detectó 
el 78% de las lesiones hepáticas. Sin embargo, con la EJO 
se identificó el 97% de las masas hepáticas. En un estudio 


reciente de Bloed y cols.””, la EJO aportó información adi- 
cional en comparación con la tomografía computarizada 
(TC) espiral trifásica en 13 de 26 pacientes. Esto ayudó a mo- 
dificar la intervención quirúrgica en cuatro pacientes (15%). 
La supervivencia a los cinco años de este subgrupo de pa- 
cientes podría mejorar si se derectaran más lesiones hepáti- 
cas malignas con la EJO y se procediera a su resección qui- 
rúrgica. Durante la ecografía intraoperatoria se pueden 
detectar lesiones de hasta 3-5 mm (figura 20-3). 

La ecografía intraoperatoria puede servir para detectar car- 
cinomas hepatocelulares ocultos e impalpables en un híga- 
do cirrótico. Esto se debe a que tanto el hígado cirrótico como 
el carcinoma hepatocelular tienen una consistenc firme. En 
un estudio publicado por Sheu y cols.”, la inspección y la pal- 
pación no permitieron localizar un 49% de carcinomas hepa- 
tocelulares de menos de 3 cm de diámetro. En un estudio pu- 
blicado por Jin-Chuan y cols.?, la inspección visual y la 
palpación no permitieron localizar un 46% de los carcinomas 
hepatocelulares. En estos casos, la EIO sirve de gran ayuda a 
la hora de localizar la masa, de manera que se pueda resecar con 
unos márgenes quirúrgicos adecuados (figura 20-4). 
Determinación de las relaciones y las anomalías vascula- 
res. La ElO puede utilizarse también para planificar el trata- 
miento quirúrgico de las masas hepáticas palpables diagnos- 
ticadas. La ecografía intraoperatoria resulta especialmente útil 
para demostrar las relaciones entre las masas hepáticas e 
nocidas y los vasos hepáticos y el sistema biliar (figuras 20-5 
a 20-7). A veces, la información adicional aportada por la 
ElO obliga a modificar la intervención quirúrgica progra- 
mada. En la Mayo Clinic revisamos 150 operaciones por 
lesiones hepáticas malignas (103 tumores metastásicos y 


FIGURA 20-4. Carcinoma hepatocelular impalpable. A. La ecografía intraoperatoria ha localizado un carcinoma impalpable 
(Nechas abiertas). B. La EJO permitió localizar también un segundo carcinoma, pequeño e impalpable (fecha). 
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47 tumores hepáticos primarios). Basándonos en la infor- 
mación aportada únicamente por la ELO, tuvimos que mo- 
dificar las intervenciones en el 14% de los casos, amplián- 
dolas en el 11% o abortándolas en el 3%'". Orros estudios 
han demostrado unas repercusiones significativamente ma- 
yores sobre la decisión quirúrgica. Por ejemplo, en un estu- 
dio realizado por Parker y cols.””, la EJO demostró una sen- 
¡bilidad del 98% en la detección de las lesiones, mientras 
que la TC preoperatoria sólo alcanzó un 779%. La ElO influyó 


en el tratamiento quirúrgico en el 49% de los pacientes, ya 
fuera permitiendo una intervención menor de lo esperado o 
facilitando una resección más amplia. En otro estudio, Kane 
y cols.* observaron que en 19 de 46 pacientes (41%) hubo 
que modificar las intervenciones quirúrgicas debido a los re- 
sultados de la EIO. En algunos casos, la EIO demuestra que 
es imposible resecar la lesión debido a que ésta invade el con- 
ducto colédoco o los vasos regionale: 

La ecografía intraoperatoria se está utilizando también para 
reducir las complicaciones vasculares de los trasplantes de hí- 
gado”. En un estudio realizado por Cheng y cols.**, estos 
autores utilizaron la ecografía Doppler en 24 pacientes (19 ni- 
ños y 5 adultos) para evaluar posibles complicaciones vascu- 
lares y detectaron condiciones hemodinámicas desfavorables 
en nueve pacientes (37,5%). Consiguieron reconstruir con 
éxito todas las anomalías vasculares en el quirófano, y los in- 


les 


jertos alcanzaron un porcentaje de supervivencia del 100%”. 
Caracterización de masas. La ecografía intraoperatoria re- 
sulta también de gran utilidad para la caracterización de las 
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FIGURA 20-5. Extensión de una metástasis hepática 
mostrada por la ecografía operatoria. A. La ecografía 
longitudinal oblicua intraoperatoria de un paciente con 
adenocarcinoma metastásico del colon muestra la existencia de una 
metástasis extensa (flechas negras) junto a la vena hepática izquierda 
(flechas abiertas). Esta masa fue identificada en las pruebas de imagen 
preoperatorias. Se observa una segunda metástasis satélite (flecha 
curva) posterior a la vena hepática. El tumor se extendía más allá de 
la vena hepática izquierda, por lo que hubo que practicar una 
resección hepática de mayor amplitud. B. Fotografía de la pieza 
quirúrgica en la que se aprecian ambas metástasis. Metástasis extensa 
(flecha recta); metástasis sarélite (flecha curva). 


lesiones hepáticas indeterminadas y de pequeño tamaño ob- 
servadas en estudios radiológicos preoperatorios o detecta 
das mediante palpación quirúrgica. Puede haber problemas 
para diferenciar entre los quistes pequeños y las lesiones me- 
tastásicas de menor tamaño con la TC debido a los efectos 
de promediado del volumen parcial. Con la EJO es posible 
identificar fácilmente y caracterizar como benignos los quis- 
tes de tamaño reducido (figura 20-8). Los hemangiomas pe- 
queños se visualizan generalmente como nódulos de peque- 
ño tamaño, uniformemente hiperecoicos, sin un halo 
periférico (figura 20-9). 

Pautas para la intervención. Algunas lesiones hepática 
clasifican como indeterminadas atendiendo a los criterios 
ecográficos, y en esos casos puede ser necesaria una biopsia 
para establecer un diagnóstico exacto. Esto se puede llevar 
a cabo fácilmente y con total seguridad en el quirófano bajo 
control ecográfico (figura 20-10). 


se 


INDICACIONES PARA LA ECOGRAFÍA 
BILIAR INTRAOPERATORIA 
o 


Identificación de cálculos biliares 

Identificación de neoplasias biliares 

Localización del conducto colédoco y su relación 
con otras estructuras 
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Vesícula y vías biliares 


La EIO permite evaluar la posible presencia de cálculos 
en la vesícula y las vías biliares*?*, Aunque los cálculos bi- 
liares suelen detectarse mediante la ecografía preoperatoria, 
en ocasiones se identifican de forma casual durante la ElO 
del hígado (figura 20-11). La colelitiasis afecta al 10%-20% 
de la población norteamericana, con una prevalencia aún 
mayor entre los pacientes obesos (hasta un 45%). Debido 
a ello, es necesario recurrir a la ecografía vesicular preope- 
ratoria cuando se planifica una intervención de cirugía ba- 
riátrica. La ecografía vesicular preoperatoria proporciona 


FIGURA 20-6. Metástasis que rodea la vena hepática. 
A. En la TC con contraste se aprecia una metástasis (m) cerca de la 
vena hepática media (flecha curva). B y C. En la ecografía 
intraoperatoria se puede ver la metástasis (m) rodeando la 

vena hepática media (VHM). VCI, vena cava inferior; VHD, vena 
hepática derecha. 


unos resultados muy exactos incluso en pacientes obesos 
s entre los hallazgos radiológicos y anato- 
. La ecografía in- 


con discrepanc: 
mopatológicos en el 1,1% de los pacientes 
traoperatoria se usa igualmente para descartar la presencia 


de cálculos en el conducto colédoco durante la colecistec- 
tomía, En una serie de 449 pacientes que se sometieron a co- 
langiografía intraoperatoria y ElO, la ecografía intraopera- 
toria alcanzó una exactitud del 98% y la colangiografía una 
exactitud del 94%”. En otro estudio se diagnosticó correc- 
7% de los casos, y se 


tamente la coledocolitiasis en el 8 
pudo descartar acertadamente la existencia de cálculos en el 
colédoco en el 100% de los casos**. 
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FIGURA 20-7. Trombo tumoral en la vena porta 
izquierda. A. La ecografía intraoperatoria muestra un trombo 
tumoral (fecha) en la vena porta izquierda (VPI). B. En la fotografía 
de la pieza quirúrgica se observa el colapso de la vena porta proximal 
(fecha blanca) y el trombo tumoral situado distalmente (flechas 
negras). CH, carcinoma hepatocelular. 


FIGURA 20-8. Quistes hepáticos de pequeño tamaño. A. La TC preoperatoria con contraste muestra una metástasis (m) en 
cl lóbulo derecho y una pequeña lesión indeterminada en el lóbulo izquierdo (fecha). B. En la ecografía intraoperatoria se aprecia un quiste 
hepático de 0,6 cm (flecha) en el lóbulo izquierdo 
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FIGURA 20-9. Hemangioma hallado casualmente. 
Pequeño hemangioma ecógeno (lechas) con borde festoncado 

y pequeños espacios quísticos. Se puede observar la ausencia 

de halo periférico alrededor del hemangioma. 


Las neoplasias primarias y secundarias de la vesícula y 
las vías biliares pueden producir una masa focal o un en- 
grosamiento de las paredes (figura 20-12). La ElO permite 
localizar la masa y definir su extensión”. En un estudio 
realizado por Azuma y cols.“%, la EJO alcanzó una exacti- 


A 


FIGURA 20-10. Biopsia hepática guiada por ElO. A. Masa prácticamente isoccoica (flechas) con pequ 


tud del 72 
invasión de los tumores vesiculares no pediculados. En ese 


9% al intentar diagnosticar la profundidad de 


mismo estudio, el corte de las muestras congeladas alcanzó 
sólo una exactitud un poco mayor a la hora de diagnosticar 
la profundidad de invasión (85,7% de exactitud)". También 
se puede utilizar la EJO para examinar las estructuras nor- 

males y los ganglios linfáticos adyacente 
También puede ser importante la posibilidad de localizar 
un conducto colédoco (CC) normal si se quiere conservar 
éste durante la cirugía. La ecografía intraoperatoria permite 
localizar con precisión el CC y examinar su relación con ma- 
sto puede ayudar a 


sas y acúmulos de líquidos adyacentes 
planificar la cirugía y a evitar daños en el CC (figura 20-13). 


PÁNCREAS 


Carcinoma 


La lesión pancreática maligna más frecuente es el adeno- 
carcinoma ductal. Son pocos los pacientes con este tumor 
que pueden beneficiarse de la cirugía en el momento de su 
presentación, debido a la invasión vascular o las metástasis. 
Los pacientes que tienen el mejor pronóstico son aquellos 
con tumores pequeños (de menos de 2 cm) sin invasión vas- 
cular ni metástasis ganglionares''”**. El índice de supervi- 
vencia a los cinco años tras la pancreatoduodenectomía os- 
cila entre el 18% y el 3399, 

Se pueden realizar distintos estudios de imagen preopera- 
torios para diagnosticar el adenocarcinoma ductal pancreáti- 
co: la tomografía computarizada, la ecografía, la colangio- 
pancreatografía retrógrada endoscópica (CPRE), la resonancia 


as calcificaciones. 


B. Aguja de biopsia guiada por EIO (fechas rectas) hasta el interior de la masa, que resultó ser un hemangioma atípico. 
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FIGURA 20-11. Cálculo vesicular hallado 
casualmente. Cálculo vesicular (fecha curva) y barrillo biliar 
(fecha recta) hallados casualmente. 


FIGURA 20-12. Metástasis colorrectal en hígado 
que invade la vesícula biliar. La ecografía intraoperatoria 
muestra una metástasis colorrectal (flechas) con 
microcalcificaciones que invade (punta de flecha) la vesícula 

biliar (VB) 


B 


FIGURA 20-13. Insulinoma cercano al conducto colédoco. Las imágenes transversal, A, y oblicua, B, demuestran la 
presencia de un insulinoma hipoecoico, pequeño y discreto (flechas blancas). Muy cerca del insulinoma se distingue el conducto pancreático 
(cp) en B y en A (punta de flecha blanca) y el conducto colédoco (flecha curva). 


magnética y la ecografía endoscópica. En nuestro centro no 
solemos utilizar la ecografía intraoperatoria en los pacientes 
con adenocarcinoma ductal pancreático, ya que la mayoría 
de estos tumores son fácilmente palpables y no se pueden re- 
ión. 


secar, lo que se evidencia durante su inspección y pal 
Se puede utilizar la ecografía intraoperatoria para detectar y 
determinar la extensión de una masa pancreática pequeña e 
impalpable***, El adenocarcinoma ductal pancreático suele 


ser una masa sólida, hipoecoica, con bordes irregulares (figu- 
ra 20-14). A menudo, obstruye el conducto pancreático y el 
colédoco y provoca una dilatación ductal proximal a la masa. 
La EJO puede utilizarse también para detectar los ganglios 
linfáticos regionales anormales, la envoltura neoplásica de los 
vasos sanguíneos y las metástasis hepáticas**, La detección de 


metástasis hepáticas ocultas mediante la EIO puede evitar 
. 


una tentativa de resección quirúrgica innecesari 
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FIGURA 20-14. Adenocarcinomas ductales 
pancreáticos. A. La ElO transversal del cuerpo del páncreas 
muestra la presencia de una masa hipoecoica, ovalada y mal 
delimitada (flechas) en el cuerpo y la cola del páncreas. A, aorta; 
VCI, vena cava inferior. B. La ElO longitudinal de otro paciente 
muestra la presencia de un pequeño carcinoma hipoecoico (flechas) 
que rodea la vena mesentérica superior, VMS. 


A 
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FIGURA 20-15. Drenaje de un seudoquiste. A. La TC preoperatoria con contraste muestra un seudoquiste (flechas) con residuos 
subordinados. B. La ecografía intraoperatoria muestra un seudoquiste (lechas) que se comunica con el conducto pancreático (cp). Bajo 
supervisión ecográfica se introdujo una aguja (ecos lineales brillantes) hasta el seudoquiste pancreático. 


Pancreatitis 


puede utilizar la ecografía intraoperatoria para evaluar 
las numerosas complicaciones de la pancreatitis crónica, 
como los seudoquistes, los abscesos y la inflamación secun- 
daria del tubo digestivo, las vías biliares o los vasos abdo- 
minales. Aunque la ecografía preoperatoria permite identi- 


fácilmente la mayoría de los seudoquistes y abscesos, la 


ficar f 
ElO puede ayudarnos a localizar y drenar estos acúmulos 
de líquido y sus extensiones (figura 20-15). En ocasiones, la 


ElO permite identificar cúmulos de líquidos no detectados 
1. La ecografía intraoperatoria permite 


previamente” 
identificar fácilmente el conducto pancreático y las calcifi- 
caciones intraductales (figura 20-16). La ElO puede ayu- 
dar también a diferenciar entre el parénquima pancreático 


inflamado y un seudoquiste, evitando de ese modo la re- 
sección quirúrgica innecesaria del parénquima 
I distinguir entre la pan- 


En algunos pacientes es di 
creatitis crónica y el cáncer pancreático mediante los es- 
tudios de imagen y la anamnesis. Por otra parte, los ade- 
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FIGURA 20-16. Pancreatitis crónica. La 
ElO transversal muestra una dilatac 
conducto pancreático (cp) con calci 
ductales (puntas de flecha). No, aorta. 


nocarcinomas ductales de pequeño tamaño pueden obstruir 
el conducto pancreático y causar una pancreatitis secunda- 
ría que puede enmascarar la neoplasia primaria. Se puede 
utilizar la ecografía para guiar la biopsia de una masa pan- 
creática indeterminada y comprobar si es de tipo inflama- 
torio o maligno'*, La biopsia puede realizarse por vía per- 


cutánea o en el quirófano durante una laparotomía. 


Neoplasias de células insulares 


Insulinoma. Una aplicación muy útil de la EJO es la loca- 
lización de las neoplasias de células insulares, como el insu- 
linoma, Los intentos de visualización y localización de estas 
neoplasias pueden ser muy frustrantes para el radiólogo, el 
clínico, el cirujano y el paciente. Las neoplasias de células in- 
sulares suelen producir una cantidad excesiva de hormonas, 
de manera que el médico puede establecer un diagnóstico clí- 
nico en firme, Posteriormente, el paciente suele ser deriva- 


do al radiólogo para que éste localice la neoplasia que pro- 
duce el exceso de hormona. Para intentar localizar las 
neoplasias de células insulares se emplean diferentes récni- 
cas de estudio preoperatorias, como la ecografía, la TC, la 
RM, la angiografía, los análisis de sangre venosa y la gam- 
magrafía radioisotópica, con resultados muy variables. Sin 


embargo, las neoplasias de células insulares son a menudo 
ía. 


pequeñas y difíciles de localizar antes de la cirugí 
Una apl 
los insulinomas de pequeño tamaño. Estos tumores suelen 


ser pequeños y solitarios*2%. El insulinoma sintetiza una 


ación frecuente de la EIO es la localización de 


cantidad excesiva de insulina, lo que produce hipoglucemia. 
Una vez que las pruebas de laboratorio demuestran que el 
paciente tiene un insulinoma, hay que operar para prevenir 
una catástrofe neurológica como consecuencia de la hipo- 
glucemia intensa. Los cirujanos pancreáticos con experien- 
cia, unidos a los ecógrafos experimentados, pueden locali- 
zar prácticamente todos los insulinomas durante la cirugía 
combinando la inspección, la palpación y la ecografía in- 
5%. Debido a esa posibilidad, se puede redu- 


traoperatoria”? 


FIGURA 20-17. Páncreas normal. La aplicación de suero 
salino (S) por delante del páncreas mejora la visualización de la 
superficie anterior de esta víscera. Conducto pancreático (flecha) 


VE, vena esplénica. 


cir al mínimo el número de exploraciones preoperatorias 
para la localización de estos tumores 

Para poder localizar un insulinoma es esencial utilizar 
transductores de alta frecuencia (7-15 MHz). Para conseguir 
el acoplamiento acústico y un medio de separación se intro- 
duce en el abdomen suero salino estéril templado. Puede ha- 
ber problemas para identificar los insulinomas de pequeño 
tamaño en la superficie del páncreas si se coloca directamente 
el transductor sobre el tumor. La detección de las lesiones 
superficiales resulta más fácil si se aleja ligeramente el trans- 
ductor de la superficie utilizando el suero salino como me- 
dio de separación. El páncreas normal tiene una textura uni- 
forme, basta e hiperecoica (figura 20-17). El 90% de los 
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FIGURA 20-18. Insulinoma pancreático solitario. La 
ElO transversal muestra la presencia de una masa hipoecoica de 
0,8 cm (flechas negras) en la cola pancreática, junto al conducto 
pancreático (flechas abiertas). S, suero salino. 


insulinomas son nódulos hipoecoicos, discretos, pe- 
queños y claramente delimitados (figura 20-18)”. Aparte 
de detectar el tumor, la ELO debe mostrar la relación entre 
el insulinoma y el conducto pancreático. Si el insulinoma se 
encuentra a una distancia segura y superficial al conducto 
pancreático, se procede a su enucleación. Sin embargo, si el 
insulinoma es profundo o se encuentra muy cerca del con- 


A 


y laparoscópica del abdomen ¡dá 


ducto pancreático, no se puede practicar una enucleación se- 
gura sin peligro de seccionar el conducto pancreático (véase 
figura 20-13). En su lugar puede ser necesaria una resección 
sulinoma es impalpable, se puede colo- 


pancreática. Si el in 
car una aguja de localización cerca del mismo (figura 20-19) 

Un 10% de los insulinomas son hiperecoicos o isoecoi- 
cos en relación con el páncreas”. Los insulinomas son más 
difíciles de detectar en los pacientes jóvenes, debido proba- 
ático es menos ecóge- 


blemente a que el parénquima pan 
no y puede ser isoecoico con el insulinoma. En tales casos, 


se puede identificar el insulinoma evaluando el efecto fron- 


tera de sus bordes lisos o la fina ecotextura de 


ste tumor, que 
contrasta con la ecotextura más basta del parénquima pan- 
ereático”, Los insulinomas son hipervasculares; por con- 
siguiente, la ecografía Doppler color y de potencia puede 
ayudarnos a localizar los insulinomas isoecoicos. 

Gastrinoma. El gastrinoma es el segundo tumor neuroen- 
docrino funcional más frecuente. Los gastrinomas sinteti- 
zan gastrina, que induce una secreción excesiva de ácido 
gástrico y provoca diarrea intensa y úlceras gástricas (p. ej», 
síndrome de Zollinger-Ellison). Los gastrinomas son a me- 
nudo difíciles de localizar. Los gastrinomas son múltiples en 
el 20%-40% de los casos y malignos en el 60%-90% de los 
casos”. Los gastrinomas son extrapancreáticos en el 20%- 
400% de los pacientes”, y a menudo se localizan en la pa- 
red del duodeno (figura 20-20). El 90% de los gastrino- 
liza en una región conocida como el «triángulo 
40. Los límites de este triángulo son el se- 


mas se loc 
del gastrinoma» 
gundo y el tercer segmento del duodeno, inferiormente; la 


unión de los conductos cístico y colédoco, superiormente, 
y la unión de la cabeza y el cuello del páncreas, medial- 
mente”. Esta región debe explorarse minuciosamente 
durante la ElO. Por desgracia, algunos gastrinomas no pue- 
den detectarse, a pesar de los minuciosos estudios de ima- 
gen preoperatorios, la laparotomía, la inspección y palpa- 


FIGURA 20-19. Insulinoma impalpable. A. Insulinoma impalpable de 1 cm (fechas identificado mediante la ELO. B. Bajo 


supervisión EJO se colocó una aguja de localización (puntas de flecha) cerca del insulinoma (fechas) 
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FIGURA 20-20, Gastrinoma. Este gastrinoma (flechas) se 
localiza en la pared del duodeno. 


ción exhaustiva durante la cirugía y la ELO. No obstante, 
en un estudio realizado por Kisker y cols.” sobre 25 pa- 
cientes con síndrome de Zollinger-Ellison, estos autores 
identificaron 15 gastrinomas (60%) mediante los estudios 
de imagen preoperatorios. Combinando una exploración 
intraoperatoria exhaustiva y la EIO, localizaron 24 de los 
25 gastrinomas primarios (96%). 

Neoplasia endocrina múltiple. La neoplasia endocrina 
múltiple de tipo I (MEN 1) se asocia a tumores del pán- 
creas, las glándulas paratiroides, la hipófisis, la corteza su- 
prarrenal y la glándula tiroides. MEN 1 es un rasgo autosó- 
mico dominante con una gran penetrancia. Los tumores 
pancreáticos suelen ser multifocales y son los responsables 
de la mayor parte de la morbilidad y mortalidad de los pa- 
cientes con este síndrome. Los pacientes con MEN 1 pre- 
sentan a menudo varios adenomas de menos de 1 cm de 
diámetro, y deben someterse a una pancreatectomía casi to- 
tal para conseguir la curación (figura 20-21)%, Hay que 
explorar y palpar minuciosamente la cabeza del páncreas, 
íntomas del paciente pueden persistir tras la in- 


ya que los s 
tervención debido a la existencia de adenomas residuales. 


RIÑÓN 
Masas 


La ecografía intraoperatoria puede ser muy útil durante la 
cirugía conservadora del riñón. Se debe considerar la posi- 
bilidad de una nefrectomía parcial para una neoplasia ma- 
ligna renal en los pacientes con lesiones malignas renales 
bilaterales, una masa en un solo riñón, insuficiencia renal 
o anomalías significativas en el riñón contralateral *”. Lo 
que se persigue es conservar parte del parénquima renal 
para evitar la diálisis. Algunos autores recomiendan la ne- 
frectomía parcial para los carcinomas de células renales pe- 
queños y localizados en pacientes con un riñón contralate- 


FIGURA 20-21. Síndrome de MEN. Múltiples 
insulinomas pancreáticos. La ecografía transversal de un paciente 
con síndrome de neoplasias endocrinas múltiples, de tipo 1, 
muestra dos insulinomas hipoccoicos (flechas) en el interior de la 
cabeza pancreática; i, intestino; vms, vena mesentérica superior. 


ral normal**. Tras la nefrectomía parcial se produce una 
recidiva local en el 3%-13% de los pacientes**”. Para pre- 
venir las recidivas hay que resecar el tumor maligno com- 
pleto con unos márgenes quirúrgicos adecuados. La enu- 
cleación simple de los carcinomas de células renales conlleva 
a menudo una excisión incompleta del tumor”*”*. Mukamel 
y cols.”* observaron que el 20% de los riñones con un car- 
cinoma de células renales dominante tenían también ade- 
nocarcinomas independientes en otra zona del parénqui- 
ma renal. Gilbert y cols. 7 fueron los primeros que utilizaron 
la ElO en pacientes candidatos a una nefrectomía parcial, 
Desde entonces, distintos grupos han demostrado la utili- 
dad de la ElO en intervenciones quirúrgicas para conser- 
var el parénquima renal**577174", La ecografía permite lo- 
calizar tumores ocultos e impalpables, definir los límites 
de la masa renal y guiar al cirujano durante la nefrec- 
tomía parcial (figura 20-22). La ecografía intraoperatoria 
resulta especialmente útil si la lesión es muy profunda y di- 
fícil de palpar. Algunas masas renales son casi isoecoicas en 
relación con el parénquima renal. En tales casos, es im- 
portante detectar los bordes de la lesión o las alteraciones 
en su vascularidad. También hay que extremar las precau- 
ciones para no confundir una pirámide medular hipoecoi- 
ca con una masa renal de pequeño tamaño. 

La ecografía intraoperatoria puede resultar también muy 
útil en la caracterización de masas renales indetermina- 
das (figuras 20-23 a 20-25). Dependiendo del espesor de 
los cortes tomográficos y del tamaño de la lesión renal, pue- 
de haber dificultades para determinar si una lesión renal pe- 
queña es quística o sólida. La ElO permite caracterizar fá- 
y, por 
consiguiente, evitar una resección innecesaria. También se 
puede utilizar la ELO para guiar la biopsia de una masa re- 
nal indeterminada. Por ejemplo, un carcinoma de células 
renales pequeño puede ser hiperecoico e imposible de dis- 


cilmente las lesiones quísticas de pequeño tamaño 


tinguir de un angiolipoma pequeño (figura 20-26). 
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FIGURA 20-22. Oncocitoma de pequeño tamaño. A. La TC con contraste muestra la presencia de una pequeña masa 
indeterminada en el riñón izquierdo (fecha). B. La EJO muestra una masa renal sólida, de pequeño tamaño (m), que es prácticamente 


isoecoica respecto del parénquima renal adyacente. Esta masa era impalpable. 


FIGURA 20-23. Carcinoma renal de células pequeñas. 
La ecografía intraoperatoria muestra la presencia de una masa 
mixta, sólida y quística, de 1,5 cm (flechas) en la corteza del riñón. 


Vasos renales 


Tradicionalmente, ha resultado difícil evaluar con exactitud 
los problemas técnicos a los que se enfrentaba el cirujano 
durante las intervenciones de revascularización renal. Se han 
s 


utilizado diferentes métodos, como la palpación, el aná 
Doppler de onda continua y la arteriografía, pero todos ellos 
tienen sus limitaciones. Cada vez se utiliza más a menudo 
la ecografía intraoperatoria para evaluar las arterias renales 
principales, en ocasiones antes de la intervención, pero con 
más frecuencia tras la cirugía. La mayoría de los pacientes 


FIGURA 20-24. Carcinoma renal de células pequeñas 
en la pared de un quiste. La imagen transversal muestra 
un quiste de 1,5 cm con un nódulo mural de 0,5 cm, que resultó 
ser un carcinoma de células renales de bajo grado, impalpable, en 
un paciente con síndrome de Hippel-Lindau 


evaluados se someten a una endarterectomía transaór 
de la arteria renal o a un injerto de derivación de la ar- 
teria renal como tratamiento para una estenosis arterial re- 
nal que ha causado hipertensión arterial o insuficiencia 
renal. La ecografía Doppler de escala de grises, espectral y 
de flujo en color permite detectar las posibles anomalías du- 
rante la intervención, aumentando de ese modo las posibi- 
lidades de éxito. Según nuestra experiencia, se detectan 
anomalías que obligan a una revisión quirúrgicas en el 99%- 
11% de las reconstrucciones de las arterias renales princi- 


pales examinadas durante la cirugía”**". Los datos disponi- 
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20-25. Quiste, angiomiolipoma y adenoma en un mismo riñón. A. La ElO transversal del riñón muestra un 
diferente se identificó un pequeño 


Carcinoma de células renales de bajo grado detectado casualmente. A. La E 
paciente con un carcinoma hepatocelular permitió descubrir de forma casual una masa renal derecha ecógena (flechas). B. Baje 
ElO se introdujo una aguja de biopsia (puntas de flecha) hasta la masa (flecha), que resultó ser un carcinoma de células renales de bajo grado. 
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INVERTIDO 


FIGURA 20-27. Arteria renal derecha normal tras 
una endarterectomía. A. La ecografía transversal muestra la 
arteria renal derecha (flecha) que nace de la aorta (A) y pasa por 
detrás de la vena cava inferior (VCI), B. Injerto de derivación de 
la arteria renal derecha. La ecografía Doppler espectral registra una 


onda normal de baja resistencia. 


bles indican que los resultados clínicos de los pacientes que 


requieren una revisión intraoperatoria son favorables y si 
milares a los de aquellos con unos resultados normales en la 


ANOMALÍAS NEFROVASCULARES 
DETECTADAS MEDIANTE LA ECOGRAFÍA 


Arteria renal residual o estenosis anastomótica 
(figura 20-28) 

Trombosis/oclusión del injerto o la arteria renal 
(figura 20-29) 

Colgajo o disección de la íntima (figuras 20-30 y 20-31) 

Compresión extrínseca o torsión del injerto o la 
arteria renal 


ElO. En un estudio reciente se llegaba a la conclusión de 
z g 
que la ecografía en modo B era más importante que los da- 


a de diferenciar entre las 


tos hemodinámicos dúplex a la ho 


reconstrucciones normales y anormales 

La exploración se realiza a través de la división quirúrgi- 
ca, y para ella se emplea un transductor de alta frecuencia re- 
cubierto con una funda de plástico estéril. El cirujano ofre- 
ce la exposición necesaria, y la herida se llena con suero 
salino o agua, para conseguir la ventana acústica. Los es- 


tudios Doppler de escala de grises, espectral y de onda en 


color se complementan entre sí a la hora de evaluar las ar- 
rerias renales. En las arterias renales normales es habitual 
observar una luz de paredes lisas y un flujo uniforme con 
un ascenso sistólico brusco y un patrón de baja resistencia 
(figura 20-27). 


ECOGRAFÍA LAPAROSCÓPICA 


La posibilidad más reciente de la ecografía intraoperatoria 
ha sido la aplicación de las técnicas ecográficas mediante 
sondas diseñadas especialmente que se pueden introducir a 
través de las puertas laparoscópicas convencionales y que no 
suelen medir más de 10-11 mm. Dado que esas puertas la- 
paroscópica se encuentran a alguna distancia de los órganos 
intraabdominales, es necesario montar las sondas de EL so- 
bre un tallo fino y alargado. En los primeros estudios de EL 
se utilizó la ecografía en modo A para diagnosticar la pato- 
logía intraabdominal, aunque resultó de utilidad limita- 
daó?%. Posteriormente, se aplicaron técnicas de miniaturi- 
zación a los aparatos de ecografía de escala de grises, tanto 


mecánicos como electrónicos, lo que permitió reducir con- 
siderablemente el tamaño de las sondas y posibilitó la eco- 
grafía laparoscópica en tiempo real**%/Lo último en mi- 
niaturización ha sido la aparición de transductores montados 
en catéteres, que fueron desarrollados originalmente para la 
ecografía intravascular, pero que también se han utilizado 
para la ecografía laparoscópica”. Debido al tamaño tan re- 
ducido de los transductores montados en catéteres, el cam- 
po de visión es tan pequeño que limita su utilidad práctica 
en el abdomen 

Actualmente, diferentes fabricantes de equipos comer- 
, la mayoría d 


ciales de ecografía distribuyen sondas de E 
las cuales tienen en común las siguientes características: 


+ Transductor de banda ancha o de frecuencias 
múltiples con una frecuencia central que oscila 

5 MHz. 

+ Tallo rígido y largo de 1 


entre 5 y 


20 cm de longitud como 
mínimo. 

+ Posibilidad de ecografía de escala de grises en tiempo 
real, así como de ecografía Doppler y de flujo en 
color. 

+ Transductores de red lineal, o de red curvilínea, con 
cristales de 1-3 cm de longitud, aproximadamente. 

+ Fundas estériles, diseñadas específicamente para cada 
sonda individual. 
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INVERTIDO 


FIGURA 20-28. Estenosis residual tras una 
endarterectomía. A. La ecografía longitudinal de la arteria 
renal izquierda muestra una placa residual (fecha). B. La ecografía 
Doppler espectral muestra un aumento de las velocidades de flujo 


y algunas turbulencias, lo que indica una estenosis significativa 


Este caso fue revisado quirúrgicamente 


Técnica 


La ma 


voría de los aparatos disponibles incluyen además un 
cabezal flexible con el cristal de exploración, que asciende a 


una cierta distancia por el mango. Algunos sistemas se pue 
den flexionar y extender en un plano, mientras que otros 
pueden dirigirse hacia la derecha y la izquierda además de 
flexionarse y extenderse. El operario controla el movimien- 
to de la parte lexible de la sonda utilizando unos mecanis- 
mos similares a los controles de un endoscopio flexible, La 
posibilidad de fexionar o extender la sonda tiene una im- 
portancia crucial a la hora de mantener el contacto con los 
órganos de superficie curva, como el hígado. Los sistemas 
totalmente rígidos pierden a menudo el acoplamiento acús- 
tico debido a que no pueden mantener el contacto directo con 
la superficie de los órganos. Si se utiliza un sistema rígido se 


24 


INVERTIDO 


B 


FIGURA 20-29. Trombosis de la arteria renal 
izquierda. A. La ecografía dúplex transversal tras una 
intervención de derivación en la arteria renal izquierda con un 


injerto de vena safena muestra una onda de baja velocidad y 


resistencia elevada en la arteria renal izquierda proximal, lo que 
parece indicar una obstrucción distal. B. La ecografía de escala de 
grises correspondiente a un punto más distal muestra un ligero 
estrechamiento en la anastomosis distal (punta de flecha) con 
trombosis parcial de la luz de la arteria renal (flecha). (Tomado de 
Lanez EJ, Charboneau JW, Hallett JW, et al: Intraoperative color 
Doppler sonography during renal artery revascularization. AJR 


1994; 162:859-863.) 


puede llenar la cavidad abdominal con un líquido y efectuar 
la exploración a través de dicho líquido, utilizado como me- 
dio acústico. Esta técnica puede proporcionar unos resulta- 
dos razonablemente aceptables en el páncreas, pero resulta 
poco práctica debido a que el abdomen está ya muy disten- 
dido por el CO) utilizado para facilitar la laparoscopia 
Normalmente, existe suficiente humedad natural para 
conseguir un buen contacto acústico con los órganos exa- 
minados, pero, si es necesario, se puede utilizar suero sali- 
no estéril para humedecer las superficies. Se debe mantener 
también el acoplamiento acústico con la funda estéril de la 
sonda, ya sea utilizando un gel estéril o agua esterilizada 
dentro de dicha funda a modo de medio de acoplamiento 
acústico para la sonda ecográfica. Además de la funda esté- 
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FIGURA 20-30. Colgajo de íntima. La ecografía 
transversal de la arteria renal derecha realizada tras una 
endarterectomía muestra la existencia de un colgajo de íntima 
(fecha) es la luz vascular. Se procedió a abrir el vaso y a reparar el 
colgajo. VCI, vena cava inferior. 


ril que cubre la sonda y el tallo, se usa también una cubier- 
ta estéril de mayor tamaño para cubrir el mango de la son- 
da, sus mecanismos de control y el cordón eléctrico**. 

Es importante que la sonda tenga frecuencia suficiente 
para poder explorar todo el órgano que se vaya a estudiar. 
Aunque una frecuencia de 7 MHz puede ser muy adecua- 
da para evaluar el páncreas, las vías biliares y la vesícula, la 
atenuación de un haz de ultrasonidos de 7 MHz en el hígado 
sólo permite una penetración de 6-7 cm. Por consiguien- 
te, para explorar el hígado es preferible usar una frecuencia 
de 5 MHz, que permite penetrar a una profundidad de 10- 
12 cm. De este modo, se puede explorar el hígado en la ma- 
yoría de los casos desde la superficie anterior, que es muy 
lisa y apta para la exploración laparoscópica. La exploración 
de la superficie inferior del hígado resulta muy problemáti- 
ca debido a la gran irregularidad superficial, así como a las 
inserciones ligamentosas, los órganos interpuestos (como la 
vesícula y el duodeno) y otros obstáculos que impiden una 
exploración eficaz. 

Debido al tamaño obligadamente reducido de las son- 
das, se requiere bastante más tiempo para visualizar com- 
pletamente un órgano que cuando se utilizan las sondas ElO 
convencionales. Para realizar una exploración completa hay 
que solapar diferentes imágenes de todo el órgano. Las son- 
das de ecografía intraoperatoria son 2-4 veces mayores que 
las sondas laparoscópicas y, por consiguiente, el tiempo ne- 
ión es sustancialmente mayor cuan- 


cesario para una explora 
do se utiliza la vía laparoscópica. Por ejemplo, para una 
exploración completa del hígado pueden necesitarse 5 mi- 
nutos si se utilizan sondas intraoperatorias, pero se necesita- 
rán 15-20 min si se realiza una exploración EL. 


Otra limitación de la EL radica en el hecho de que la 
sonda sólo puede pivotar sobre un único punto: la puerta de 
entrada laparoscópica. Esto restringe la libertad de movi- 
miento del cabezal de exploración, de manera que resulta 
imposible mantener la sonda en las orientaciones transver- 
sal o longitudinal convencionales. Debido a la rotación de 
la sonda, las proyecciones resultantes suelen ser ligeramen- 
te oblicuas al plano transversal o longitudinal. Esto puede 
desorientar al operario y provocar además algunos proble- 
mas a la hora de confirmar que las imágenes se solapan en- 
tre sí. Aunque en la ecografía hepática la puerta subcostal 
derecha puede bastar para examinar el lóbulo derecho, a ve- 
ces no se puede explorar adecuadamente el lóbulo izquier- 
do, y en especial el segmento lateral y el lóbulo caudado por 
esta vía. En tal caso, hay que reintroducir la sonda por otra 
puerta, habitualmente a través de la región periumbilical, 
subcostal izquierda o epigástrica, para poder completar la 
evaluación del lóbulo izquierdo. 

Es importante controlar la inserción de la sonda EL bajo 
visualización directa mediante el laparoscopio de fibra óp- 


tica. Apenas se puede percibir la posición de la punta de la 
sonda, y para no lesionar inadvertidamente tejidos y vasos 
sanguíneos hay que vigilar constantemente el avance de la 
sonda en el monitor de TV. Resulta muy práctico dividir 
la pantalla para poder visualizar simultáncamente las imágenes 
laparoscópica y ecográfica en tiempo real en un mismo mo- 
nitor; para ello, sólo se necesita un separador de haces o haz 


dividido (beam-splitter) relativamente barato. 


Hígado 


Es muy importante utilizar un método sistemático y orga- 
nizado para la ecografía laparoscópica del hígado, y tener 
siempre presente que las imágenes deben solaparse entre sí 
para poder evaluar todo el parénquima hepático. Tal como 
hemos mencionado anteriormente, para explorar todo el hí- 
gado de delante hacia atrás conviene utilizar una frecuencia 
central de 5 MHz. La puerta laparoscópica subcostal dere- 
cha es la más indicada para visualizar el lóbulo derecho y el 
lóbulo izquierdo medial del hígado, pero para examinar 
el segmento lateral izquierdo puede que haya que reintroducir 
la sonda por una segunda puerta cpigástrica o mesoabdo- 
minal. Esto se puede conseguir fácilmente intercambiando 
la sonda EL y el laparoscopio. 

Nosotros preferimos comenzar por la bóveda hepática, 
s la sonda en 


completar su exploración y recolocar despt 
una posición ligeramente más caudal, pero sin moverla nun- 
ca más del equivalente a la longitud del cristal de explora- 
ción. Una vez recolocada, se realiza un segundo barrido so- 
bre el hígado, se vuelve a desplazar la sonda en sentido caudal 


y se realiza nuevo barrido; esta secuencia se repite hasta com- 
pletar la exploración de todo el hígado. Es muy importante 
tener presente que los campos explorados deben solaparse 
entre sí para no pasar por alto posibles lesiones en las zonas 
inexplorados del hígado. Algunos sistemas laparoscópicos 
ofrecen una imagen de formato sectorial que puede llevar a 


confusión, ya que da la falsa impresión de que se explora una 
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FIGURA 20-31. Disección. A y B. Las ecografías longitudinal y transversal de la arteria ren al izquierda tras una endarterectomía 


muestran la disección de la íntima vascular (Mecha). C 


y D. La ecografía Doppler espectral demuestra que las dos luces vasculares producen 


Sondas diferentes. (Tomado de Lantz EJ, Charboneau JW, Hallett JW, er al: Intraoperative color Doppler sonography during renal artery 


revascularization. AJR 1994;162:859-863.) 


parte importante del hígado con cada barrido. Aunque esto 
es cierto en el campo más alejado, el campo más cercano tie- 
ne sólo la anchura de la longitud del cristal de exploración. 

Si el ligamento falciforme está muy desarrollado y obs- 
truye el acceso al lóbulo izquierdo, hay que reintroducir la 
sonda por un puerto diferente y obtener más imágenes des- 
de la bóveda hasta el borde libre del segmento lateral iz- 
quierdo y el lóbulo caudado. Debido al tamaño relativa- 
mente pequeño de los cristales de los aparatos de EL 
disponibles actualmente, para explorar completamente el 
hígado se necesita bastante más tiempo que con las sondas 
de ecografía intraoperatoria abierta. La EL tiene unas indi- 


caciones y unas posibilidades muy parecidas a las de la ELO 


del hígado 


Detección de todas las posibles lesiones hepáticas. 
e Localización exacta de estas lesiones en los diferentes 
lóbulos y segmentos. 
+ Evaluación de las relaciones entre los tumores y las 
estructuras vasculares y biliares, y de su posible invasión. 
+ Supervisión de las biopsias y aspiraciones bajo 
control visual en tiempo real. 
+ Supervisión de las técnicas ablativas mínimamente 


invasoras. 
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OBJETIVOS DE LA ECOGRAFÍA 
LAPAROSCÓPICA 


Detectar y caracterizar todas las posibles lesiones 
hepáticas 

Localizar con exactitud estas lesiones en sus lóbulos 
y segmentos 

Evaluar las relaciones entre los tumores y las 
estructuras vasculares y biliares 

Confirmar una posible invasión 

Servir de guía durante las biopsias y las aspiraciones 
bajo control visual en tiempo real 

Servir de guía durante las técnicas ablativas 
mínimamente invasoras 


Es bien sabido que durante la laparotomía se confirma la im- 
posibilidad de resecar los tumores hepáticos primarios o me- 
tastásicos de muchos pacientes, a pesar de los numerosos es- 
tudios de imagen preoperatorios. Esto puede deberse a la 
presencia de tejido tumoral en los ganglios linfáticos o de 
depósitos tumorales en el mesenterio o la superficie perito- 
neal. En un estudio prospectivo de 29 pacientes con neo- 
plasias malignas hepáticas (todas ellas consideradas reseca- 
bles de acuerdo con los estudios de imagen preoperatorios), 
se consideró que el 48% de las mismas eran irresecables ba- 
sándose en los hallazgos laparoscópicos (siembra peritoneal, 
lesiones satélites en el hígado o cirrosis insospechada””). Sin 
embargo, otro 20% de pacientes tenía lesiones irresecables no 
identificadas durante la laparoscopia. Es en estos casos en los 
que la EL puede desempeñar una función muy importante. 

En estudios preliminares se ha podido establecer que la 
EJO permite detectar siempre un 209%-30% más de lesiones 
hepáticas que las identificadas en los estudios de imagen pre- 
operatorios”, aunque este porcentaje de detección de lesio- 
nes adicionales es probablemente menor con los actuales sis- 
temas de TC multidetector, más sofisticados, y los protocolos 
de RM hepática rápida. Es necesario realizar más estudios 
prospectivos comparativos en los que se utilicen aparatos más 
perfeccionados. La EL tiene también esta misma capacidad para 
detectar lesiones hepáticas de pequeño tamaño (figura 20- 
32). En una serie reducida de 11 pacientes se obruvieron da- 
tos adicionales muy significativos con la EL, incluyendo la 
presencia de masas adicionales, linfadenopatías metastásic 


o invasión vascular, que influyeron en las decisiones sobre el 
tratamiento quirúrgico. En cinco casos se realizaron con éxi- 
to biopsias supervisadas con la EL”. En otro estudio más ex- 
tenso en el que participaron 50 pacientes (43 de los cuales se 
laparoscópica), la EL 


sometieron con éxito a una ecog; 
permitió detectar un 33% más de lesiones hepáticas que las 
visualizadas con el laparoscopio, y aportó información adi- 
cional sobre la estadificación en el 42% de los casos. Esto se 
tradujo en un porcentaje de resecabilidad del 93% entre los 
pacientes que se sometieron a laparoscopia y EL, mientras 
que el porcentaje de resecciones satisfactorias entre los pa- 
cientes que no se sometieron a laparoscopia fue sólo del 48%”. 


FIGURA 20-32. Ecografía laparoscópica: metástasis 
colorrectales. A. Merástasis extensa en el lóbulo izquierdo 
(fechas blancas). B. Metástasis superficial de 5 mm en el lóbulo 
derecho (flechas negras), que no se pudo visualizar con el 
Lparoscopio ni en los estudios de imagen preoperatorios. 
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FIGURA 20-33. Ecografía laparoscópica (EL): carcinoma hepatocelular (CHC). A. Masa hipoecoica de 2, 


Hígado 
izquierdo 


B 


cm en el 


segmento VI. B. Nódulo hipoecoico de CHC de $ mm en el segmento IV (cursores), únicamente detectable mediante la EL e imposible de 


resecar, 


FIGURA 20-34. Ecografía laparoscópica: 
hiperplasia nodular focal. Nódulo de 8 mm en el lóbulo 
derecho (/lecha) que simula una metástasis colorrectal 


En los trabajos publicados más recientes ha seguido mejo- 
rando la estadificación de los tumores hepáticos por medio 
de la laparoscopia y la EL”, aunque no parece que en la 
mayoría de estos estudios se hayan utilizado las técnicas de 


imagen preoperatorias más adecuadas. 

La mayoría de las lesiones hepáticas adicionales detecta- 
das mediante la EL son muy pequeñas, generalmente de 
1 cm o menos, y, por consiguiente, están por debajo de los 
límites de la resolución de las técnicas de imagen conven- 


cionales (figura 20-33). Es lo mismo que sucede con la eco- 
abierta. Sin embargo, no todos los nó- 
y la biopsia puede resul- 


grafía intraoperatori: 
dulos detectados son neoplásicos 
tar muy útil para evaluar las lesiones inadvertidas y detectadas 


únicamente mediante la EL (figura 20-34). En un estudio 


prospectivo de 76 pacientes, Hardey y cols.?* encontraron 
nódulos adicionales en nueve casos, pero en cuatro de ellos 
las lesiones resultaron benignas. La biopsia de las lesiones 
extensas o bastantes superficiales puede resultar bastante 
sencilla si se utilizan agujas de biopsia extralargas introdu- 
cidas a través de la pared abdominal anterior junto a la son- 
da laparoscópica, colocada directamente sobre la lesión. Sin 
embargo, es más difícil biopsiar las lesiones pequeñas y pro- 
fundas, y resultaría muy útil algún tipo de guía en tiempo 


real, similar a las utilizadas con las sondas ecográficas con- 
vencionales. La mayoría de los aparatos de EL disponibles 
no incluyen una guía adecuada para la biopsia en tiempo 
real, aunque algunos fabricantes están empezando a sumi- 
nistrar esc tipo de sistemas. Todavía resultan algo engorro- 
sos, pero cabe esperar que sigan evolucionando y perfeccio- 
nándose. 

Esta técnica permite demostrar fácilmente la invasión u 
obstrucción de las vías biliares, así como la invasión de las 
venas porta o hepáticas, muy frecuente en el carcinoma 
hepatocelular. La evaluación de las aberraciones del sumi- 
nistro vascular del hígado puede influir también conside- 
rablemente en el tipo de resección que se vaya a realizar, 


especialmente en pacientes a los que se han recolocado las 
arterias hepáticas o que tienen una arteria hepática izquierda 
o derecha accesoria (figura 20-35). No es raro observar un 
drenaje venoso hepático accesorio, sobre todo en el lóbulo 
inferior derecho, y es importante que el cirujano conozca 
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FIGURA 20-35. Ecografía laparoscópica. Arteria 
hepática izquierda reinsertada (flechas) en la arteria gástrica 


izquierda. A, aorta; VCI, vena cava inferior. 


FIGURA 20-36. Ecografía laparoscópica: quiste 
hepático gigante. La ecografía laparoscópica (EL) de Mujo 
en color se utiliza para visualizar los principales vasos hepáticos 
y para encontrar un plano avascular que pueda utilizar 

el cirujano para realizar una fenestr: 


ión del quiste 


esta circunstancia para no traccionar innecesariamente y 
lesionar esta vena accesoria, lo que podría provocar una he- 
morragia sustancial e incluso muy peligrosa. La EL de lu- 


jo en color puede ser muy útil para definir la vascularidad 


hepática infracapsular, con el objeto de definir los planos 
avasculares más seguros para la biopsia, la hepatotomía, la 


FIGURA 20-37. Ecografía laparoscópica: 
linfadenopatía. La ecografía portal hepática muestra una 
linfadenopatía metastásica (flechas) anterior a la vena porta (VP) 
en un paciente con carcinoma de vesícula. 


fenestración de quistes hepáticos y otras intervenciones (fi- 


gura 20-36). 


Vesícula y vías biliares 


En un primer momento, la EL despertó una enorme expec- 


tación en relación con la evaluación de los pacientes que se 


¡ban a someter a una colecistectomía laparoscópica. En con- 
creto, se consideró que la EL era cuando menos equiparable 
(si no superior) a la colangiografía intraoperatoria laparos- 
cópica, que puede resultar un estudio difícil y técnicamente 

ols., 


muy complicado. En un estudio realizado por Liu y 
la EL permitió identificar cálculos biliares en el colédoco 
en uno de los siete pacientes que se sometieron a una cole- 


cisteccomía laparoscópica, lo que permitió realizar una 
intervención abierta para la extracción de numerosos cálcu- 
los intrahepáticos y del colédoco. Sin embargo, en un estu- 
dio más extenso de 150 pacientes (en el que se realizaron 
129 exploraciones EL satisfactorias), aunque se consiguió vi- 
sualizar satisfactoriamente el conducto colédoco en la ma- 
pera 


yoría de los casos, sólo se detectaron alteraciones ine: 


das en el colédoco en cinco pacientes (aproximadamente el 
39%)”, 
clínico, analítico o visual de alteraciones del conducto colé- 


n nuestro caso, cuando observamos algún indicio 
doco durante el estudio preoperatorio de los pacientes con 
cálculos biliares, derivamos inmediatamente a estos pacien- 
tes a una CPRE antes de proceder a la colecistectomía lapa- 
roscópica. Si detectamos cálculos en la CPRE, practicamos 
una esfinterotomía y extraemos los cálculos; en la mayoría 
de los casos, el paciente se puede someter todavía a una co- 
os 


lecistectomía laparoscópica con resultados satisfacto 
La EL puede tener aplicación en otros tipos de patología 
biliar. Debido a la escasa supervivencia a largo plazo de los 
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FIGURA 20-38. Ecografía laparoscópica: colangitis 
esclerosante. La ecografía muestra un engrosamiento difuso 
de la pared del conducto colédoco (flecha) con una luz muy 
estrechada y apenas visible (punta de flecha) 


pacientes con carcinoma vesicular, convendría realizar un 
estudio laparoscópico de las posibles metástasis en el híga- 
do, los ganglios linfáticos vecinos o las superficies perito- 
neales para evitar laparotomías innecesarias e infructuosas 
(figura 20-37). Los tumores de vías biliares, como el co- 
Iangiocarcinoma, y los trastornos inflamatorios, como la 
colangitis esclerosante (figura 20-38) y la colangiohepa- 
titis oriental, también pueden beneficiarse del uso de la EL 
para evaluar la extensión tumoral, las zonas de dilatación de 
las vías biliares intrahepáticas, las posibilidades de realizar 
una derivación quirúrgica y de localizar conductos obstrui- 


dos, cálculos y acúmulos infectados periductales para su dre- 
je. Van Delden y cols.** comprobaron que la EL les obli- 
gó a modificar el diagnóstico del estadio tumoral en un 23% 


de los pacientes con tumores de vías biliares proximales, y 
laparotomía en el 9% de los pacientes 


les permitió evitar la 
Sin embargo, Tilleman y cols.?? consideraron que la mayor 


parte del efecto beneficioso era atribuible a la laparoscopia 
y sólo en una pequeña parte a la EL. 


Páncreas 


Se ha propuesto el uso de la EL para evaluar y estadificar el 
y de la región periampular. En un gru- 


cáncer de páncreas 
po de 70 pacientes con supuesto cáncer de la cabeza del pán- 
creas en estadio 1, 21 de estos pacientes tenían metástasis 
distantes, y en 16 de estos 21 pacientes las lesiones se de- 


FIGURA 20-39. Ecografía laparoscópica: carcinoma 
pancreático irresecable (flechas). La ecografía sagital 
muestra un engrosamiento de la vena mesentérica superior (VMS) 


inmediatamente distal a la confluencia 
irresecabilidad. 


ste es un signo de 


rectaron gracias al uso combinado de la laparoscopia y la 
EL. Tres de los pacientes de este grupo tenían metástasis en 
la bóveda hepática que pasaron desapercibidas, todas ellas de 
menos de 5 mm, y dos pacientes tenían metástasis ganglio- 
nares en el eje celíaco que pasaron desapercibidas en la EL. 
Los autores obtuvieron además un valor predictivo positi- 
vo de invasión vascular del 93% con la 
una sensibilidad del 59%. En este grupo, el estadio preo- 
peratorio aumentó en el 41% y se evitó la laparoromía en 
el 19% de los casos'””. En un segundo estudio de 40 pa- 
ica o la región pe- 


_, pero únicamente 


cientes con cáncer de la cabeza pancreá 
riampular se obtuvieron unos resultados parecidos; la lapa- 
roscopia y la EL demostraron la existencia de metástasis 
ocultas en el 35% de los casos. La adición de la ecografía a 
la laparoscopia aumentó la especificidad para la predicción 
de la resecabilidad tumoral!” 

La EL permite detectar la irresecabilidad debida a me- 
rástasis hepáticas, metástasis ganglionares e invasión direc- 
ta de la vena porta o la vena mesentérica superior (figu- 
ra 20-39). Aunque estos hallazgos pueden evaluarse mediante 
la ecografía preoperatoria y otras técnicas de imagen, es in- 
negable que la mayor resolución de la EL permite detectar 
más metástasis hepáticas de pequeño tamaño. Se sigue cues 
actitud en la detección de linfadenopatías, 


tionando su 
ya que no existen estudios concluyentes que documenten 
esta posibilidad. En un estudio prospectivo de 50 pacientes 
realizado por Pietrabissa y cols.!%”, estos autores comproba- 


ron que la laparoscopia sola permitió evitar una laparoto- 
<asos y que la EL era algo 


mía innecesaria en el 20% de los 
superior a la TC preoperatoria a la hora de evaluar la irre- 
secabilidad como consecuencia de una invasión vascular crí- 
tica. La EL permitió igualmente detectar en cuatro pacien- 
tes nódulos hepáticos no observados en la TC preoperatoria, 
aunque posteriormente se comprobó que se trataba de le- 
siones benignas. También se realizaron estudios incomple- 
tos en el 6% de los pacientes debido a dificultades técnicas 


Mt 


IATA AE 


Ud A AE 
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por adherencias o diseminación tumoral intraperitoneal, 
Estos autores llegan a la conclusión de que la EL puede re- 
sultar muy útil, pero sólo cuando persiste la incertidumbre 
acerca de una posible invasión vascular. Presumiblemente, 
los estudios que se realicen en el futuro permitirán definir 
con mayor exactitud las posibles aplicaciones de la laparos- 
copia y la ecografía a la hora de evaluar a los pacientes con 
cáncer de páncreas. 

Hasta la fecha, la experiencia con la EL en pacientes con 
alteraciones pancreáticas benignas ha sido muy escasa o prác- 
ticamente nula. Pero la EL podría resultar muy útil como guía 
durante las intervenciones mínimamente invasoras para el 
drenaje de seudoquistes. 


Otras aplicaciones 


Se han publicado algunos estudios sobre el uso de la EL para 
la estadificación de tumores viscosos huecos. En un in- 
forme sobre 56 pacientes con carcinoma de esófago y car- 
dias que se sometieron a una laparoscopia para evaluar la 
posible existencia de metástasis peritoneales, se realizó tam- 
bién un estudio de EL del hígado y los ganglios linfáticos ce- 
líacos. En el 5% de los pacientes hubo que cancelar la la- 
parotomía tras la detección de metástasis, y en otro 5% de 
casos se sospechó la existencia de metástasis, pero hubo que 
practicar una laparotomía para confirmarlo con una biop- 
sia. La EL no detectó una metástasis hepática en el segmento 
7 en uno de los pacientes. Fuera de este grupo combinado 
se modificó el estadio preoperatorio y se detectaron metás- 
rasis fundamentalmente en pacientes con cáncer de estó- 
"mago y, con menor frecuencia, en pacientes con cáncer de 
esófago". En otro estudio sobre un grupo mixto de 40 pa- 
cientes con tumores gastrointestinales altos, la laparoscopia 
aportó información adicional en el 40% de los casos, in- 
cluyendo la detección de metástasis peritoneales, hepáticas 
y ganglionares!”. En un subgrupo de 20 de estos pacien- 
tes, la EL obligó a modificar la estadificación en siete casos 
(35%) debido a la detección de metástasis hepáticas en tres 
de ellos y de metástasis ganglionares en los otros cuatro. En 
otro trabajo publicado por Gouma y cols.!% hubo que mo- 
dificar el estadio preoperatorio en el 17% de los 56 pacien- 
tes, pero sólo se pudo evitar una laparotomía formal en el 
5% de los casos, lo que limita la utilidad práctica de esta 
prueba. Una parte del problema radicó en la imposibilidad 
de confirmar con una biopsia la naturaleza de las lesiones 
detectadas mediante la laparoscopia y la EL, que sólo podí- 
an ser diagnosticadas como metástasis mediante una biop- 
sia durante una intervención abierta. 

También se ha publicado un informe sobre el uso de la 
EL para localizar cálculos en un paciente que se sometió a 
una nefrolitotomía laparoscópica. La ecografía Doppler de 
flujo en color a través del aparato de EL permitió además ele- 
gir una zona poco vascularizada para practicar la incisión 
cortical, lo que presumiblemente limitó los daños sufridos 
por el tejido cortical renal'%, También se ha descrito el uso 
de la EL en cirugía ginecológica, especialmente para la eva- 
luación de hidrosálpinx?.. 


IAEA 
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Todavía no se han determinado con total exactitud las apli- 
caciones y la utilidad de la ecografía laparoscópica. 
Evidentemente, resulta especialmente prometedora como téc- 
nica para el diagnóstico por imagen del hígado y el páncreas. 
La demanda de la EL está aumentando debido a que cada vez 
son más los cirujanos que practican intervenciones mínima- 
mente invasoras. Cabe esperar que los aparatos de ecografía 
sigan experimentando avances tecnológicos. El uso de crista- 
les de mayor tamaño o longitud facilitaría el estudio de regiones 
anatómicas más amplias con cada barrido, lo que reduciría la 
duración de las exploraciones y debería proporcionar mejo- 
res resultados. Algunos trabajos recientes en los que se ha 
integrado una imagen TC virtual con la ecografía laparos- 
cópica en tiempo real han proporcionado resultados muy pro- 
metedores al mejorar la orientación del cirujano o el ecógra- 
fo en relación con determinados puntos de referencia del 
páncreas. Este método se encuentra todavía en las fases iniciales 
de desarrollo, pero parece muy prometedor'”. El uso en tiem- 
po real de guías de biopsia acopladas al transductor repre- 
sentaría un avance muy considerable, ya que actualmente re- 
sulta difícil (si no imposible) realizar biopsias a mano alzada 
debido a las distancias existentes. La guía visual en tiempo 
real puede facilitar el uso del laparoscopio para realizar biop- 
sias eficaces e intervenciones de ablación mínimamente in- 
vasoras. Las aplicaciones finales de la EL dependerán en últi- 
ma instancia de todas estas innovaciones técnicas. 
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Gress a la localización superficial de la glándula tiroi- 
dK, la ecografía de escala de grises en tiempo real y la eco- 
grafía Doppler color permiten visualizar la anatomía normal 
y los trastornos de esta glándula con gran claridad. Debido 
a ello, esta técnica tiene cada vez un mayor protagonismo en 
la evaluación diagnóstica de los trastornos tiroideos. No obs- 
tante, la ecografía es sólo una de las distintas técnicas diag- 
nósticas que se pueden utilizar actualmente para evaluar el ti- 
roides, Para conseguir un uso eficaz y económico es importante 
conocer bien sus posibilidades y limitaciones actuales. 


INSTRUMENTOS Y TÉCNICA 


Actualmente, los transductores de alta frecuencia (7,5- 
15,0 MHz) ofrecen una mayor penetración de los ultraso- 
nidos (hasta 5 cm) e imágenes de gran definición, con una 
resolución de 0,7-1,0 mm. Ninguna otra técnica de imagen 
proporciona este grado de resolución espacial. Es preferible 
usar transductores de red lineal en lugar de transductores sec- 
toriales debido a que los primeros tienen un campo de vi- 
sión cercana más amplio y permiten combinar las imágenes 
de escala de grises de alta frecuencia con la ecografía Doppler 


color. La glándula tiroides es uno de los órganos más vascu- 
Jarizados del organismo, y la ecografía Doppler puede apor- 
tar información diagnóstica muy útil en algunos trastornos 
tiroideos. Últimamente se han obtenido resultados muy pro- 
metedores con la ecografía con medios de contraste de se- 
gunda generación (microburbujas que contienen gases dife- 
rentes del aire) y la ecografía de escala de grises con imágenes 
no disasociadas (con un índice mecánico muy bajo) para el 
diagnóstico de casos escogidos de trastornos nodulares y para 
la supervisión y el control de las intervenciones terapéuticas 
en la glándula tiroides bajo guía ecográfica. 

La exploración suele realizarse con el paciente en decú- 
bito supino y el cuello extendido. Se puede colocar una al- 
mohadilla bajo los hombros para mejorar la exposición del 
cuello, especialmente en los pacientes bajos y fornidos. Hay 
que examinar la glándula tiroides minuciosamente en los 
planos transversal y longitudinal. Se puede mejorar la vi- 
sualización de los polos inferiores pidiendo al paciente que 
trague saliva, lo que hace que la glándula ascienda momen- 
táneamente en el cuello. Hay que examinar toda la glándu- 
la, incluido el istmo. También hay que ampliar la explora- 
ción lateralmente para abarcar la región de la arteria carótida 
y la vena yugular, y poder identificar las posibles linfade- 
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Izquierda 


Clavícula 


FIGURA 21-1. «Mapa» cervical. Un diagrama como éste 
ayuda a comunicar las relaciones patológicas a otros médicos y 
sirve de referencia para revisiones posteriores. GSM, glándula 
submandibular. 


nopatías yugulares, superiormente para visualizar las ade- 
nopatías submandibulares, e inferiormente para identificar 
cualquier ganglio supraclavicular patológico. 

Además de las imágenes registradas durante la exploración, 
algunos operarios incluyen en el registro permanente una 
representación esquemática del cuello en la que indican la 
posición de cualquier hallazgo anormal (figura 21-1). Este 
«mapa» cervical permite comunicar al médico y el paciente 
las relaciones anatómicas de la alteración con mayor clari- 
dad. También sirve como una referencia muy útil para el ra- 
diólogo y el ecógrafo para revisiones posteriores. 


ANATOMÍA 


La glándula tiroides se encuentra en la parte anteroinferior 
del cuello (compartimiento infrahioideo), en un espacio de- 
limitado por el músculo, la tráquea, el esófago, las arterias ca- 
rótidas y las venas yugulares (figura 21-2). La glándula tiroi- 
des está formada por dos lóbulos situados a ambos lados de 
la tráquea y unidos en la línea media por el istmo, una es- 
tructura muy delgada que rodea la pared anterior de la tráquea 
a nivel de la unión de los tercios medio e inferior de la glán- 
dula tiroides. El 10%-40% de los pacientes normales tiene 
un lóbulo tiroideo pequeño (piramidal) que surge de la par- 
te superior del istmo y se sitúa por delante del cartílago ti- 
roides'. Habitualmente se puede visualizar en los pacientes 
más jóvenes, pero se va atrofiando gradualmente durante la 
vida adulta hasta volverse invisible. El tamaño y la forma de 
los lóbulos tiroideos varían considerablemente en los pacien- 
tes normales. En las personas altas, los lóbulos laterales tic- 
nen una forma longitudinal alargada en las proyecciones sa- 
gitales, mientras que en los individuos más bajos la glándula 
es más ovalada. Debido a ello, las dimensiones normales de 
los lóbulos varían dentro de unos márgenes muy amplios. En 
el neonato, la glándula tiene 18-20 mm de longitud y un diá- 
metro anteroposterior de 8-9 mm. Hacia el primer año de 
edad, la longitud media es de 25 mm y el diámetro antero- 
posterior de 12-15 mnx”. En los adultos, la longitud media es 
de 40-60 mm y el diámetro anteroposterior medio de 13- 
18 mm. El istmo tiene un grosor medio de 4-6 mm?. 

La ecografía es un método que permite calcular con gran 
exactitud el volumen tiroideo. Aproximadamente en un 
tercio de los casos, la medición ecográfica del volumen di- 


Músculo cutáneo del cuello 
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FIGURA 21-2. Glándula tiroides normal. A. Ecografía transversal obtenida con un transductor de red lineal de 7,5 MHz. 
B. Diagrama anatómico correspondiente. C, arteria carótida común; Tr, sombra del aire traqueal; Y, vena yugular. (Tomado de James EM, 


Charboneau JW: High-frequency (10 MHz) thyroid ultrasonography. $ 


-min Ultrasound, CT, MR 1985; 


94-309.) 
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fiere del tamaño estimado durante la exploración fisica”. La 
¡ón del volumen tiroideo puede servir para determi- 


medi 
nar el tamaño del bocio y evaluar la necesidad de cirugía, 
para tratar la 


para calcular la dosis de yodo-131 necesaria 


tirotoxicosis y para evaluar la respuesta a los tratamientos 
supresores”. El volumen tiroideo puede calcularse a partir 
de parámetros lineales o, con mayor exactitud, mediante 
fórmulas matemáticas. De los parámetros lineales, el diáme- 
tro anteroposterior es el más exacto, ya que es relativamen- 
te independiente de una posible asimetría entre las di- 
mensiones de ambos lóbulos. Se puede considerar que la 
aumentada de tamaño cuando el diá- 


glándula tiroides est 
metro anteroposterior supera los 2 cm. 

El método matemático más utilizado para calcular el vo- 
lumen tiroideo se basa en la Fórmula de un elipsoide con un 
factor de corrección (longitud X anchura X grosor X-0,52 
para cada lóbulo) (figura 21-3). Cuando se utiliza este mé- 
todo, el error medio estimado es del 15%, aproximada- 
mente. El método matemático más exacto consiste en la in- 
regración de las superficies transversales de la glándula tiroides 
medidas en exploraciones ecográficas con una separación 


SS 


Dist = 1,36 cm 
cl RE 
Dist = 1,45 cm 


B 


FIGURA 21-3. Medición del volumen de la 
glándula tiroides. las imágenes transversal (A) y 
longitudinal (B) muestran las calibraciones de los límites de la 
glándula. C, arteria carótida; Tr, sombra del aire traqueal. El 
cálculo del volumen tiroideo se basa en la fórmula de un elipsoide 
con un factor de corrección (longitud X anchura X espesor X 0,52 
para cada lóbulo). En este caso, el volumen es 10 ml (o gramos), 
lo que está dentro de los límites normales para esta mujer. 


FIGURA 21-4. Vascularidad tiroidea normal en una 
ecografía Doppler potencia. 


regular%; con este método, el error medio estimado es del 
5%-10%'. La moderna tecnología ecográfica tridimensio- 
nal permite medir simultáneamente los tres planos ortogo- 
nales de los lóbulos tiroideos y calcular el volumen de for- 
ma automática o manual". 

El tiroides normal tiene un volumen medio de 18,6 
+ 4,5 ml (+ DE), lo que equivale a un peso glandular de 
18,6 g. Existe una diferencia significativa entre el volumen 
de los varones (19,6 + 4,7 ml) y las mujeres (17,5 + 4,2 ml). 
Generalmente, el volumen tiroideo es mayor en los pacien- 
tes que viven en zonas con deficiencia de yodo y en aqué- 
llos que sufren hepatitis aguda o insuficiencia renal cróni- 
¡entes con hepatitis crónica o que han 


ca, y menor en los pac 
sido tratados con tiroxina o yodo radiactivo”*. 

El parénquima tiroideo normal tiene una ecogenicidad 
homogénea, media o alta, que facilita relativamente la de- 
tección de las lesiones focales quísticas o hipoecoicas en la 
mayoría de los casos (véase figura 21-2). La delgada línea hi- 
perecoica que delimita los lóbulos tiroideos corresponde a la 
cápsula, que a menudo puede identificarse en la ecografía. 
Puede calcificarse en los pacientes urémicos o con alteracio- 
nes del metabolismo del calcio. Con los aparatos Doppler 
de gran sensibilidad existentes actualmente se puede visua- 
lizar la rica vascularidad de la glándula (Aigura 21-4). La ar- 
teria y la vena tiroideas superiores se localizan en el polo 
superior de cada lóbulo. La vena tiroidea inferior se locali- 
za en el polo inferior, y la arteria tiroidea inferior discurre 
por detrás del tercio inferior de cada lóbulo (figura 21-5). 


Las arterias tienen un diámetro medio de 1-2 mm, mientras 
que las venas inferiores pueden tener hasta 8 mm de diáme- 
tro. Normalmente, la velocidad sistólica máxima alcanza los 
20-40 cmls en las arterias tiroideas principales y los 15- 
. Conviene se- 


30 cm/s en las arterias intraparenquimatosa 
alar que éstas son las velocidades más altas medidas en vasos 
sanguíneos que irrigan órganos superficiales. 

Los músculos esternohioideo y omohioideo se visua- 
lizan como bandas delgadas e hiperecoicas por delante de 
la glándula tiroides (véase figura 21-2). El músculo ester- 
nocleidomastoideo se visualiza como una banda ovalada 
de mayor tamaño, lateral a la glándula tiroidea. Una im- 
portante referencia anatómica es el músculo largo del cue- 
llo, que discurre por detrás de ambos lóbulos tiroideos, en 
estrecho contacto con el espacio prevertebral. 
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FIGURA 21-5. Vena tiroidea inferior normal. La 
ecografía Doppler potencia longitudinal muestra una vena tiroidea 
inferior muy amplia asociada a una onda espectral venosa normal. 


El nervio laríngeo recurrente y la arteria tiroidea in- 
ferior pasan por el ángulo formado por la tráquea, el esó- 
fago y cl lóbulo tiroideo. En las proyecciones longitudina- 
les, el nervio laríngeo recurrente y la arteria tiroidea inferior 
pueden aparecer entre el lóbulo tiroideo y el esófago, a la 
izquierda, y entre el lóbulo tiroideo y el músculo largo del 
cuello, a la derecha. El esófago (que es fundamentalmente 
una estructura de la línea media) puede aparecer lateral- 
mente, habitualmente en el lado izquierdo. Se distingue cla- 
ramente por el aspecto de diana que tiene el tubo esofágico 
en el plano transversal, así como por sus movimientos pe- 
ristálticos cuando el paciente traga. 


ANOMALÍAS TIROIDEAS CONGÉNITAS - 


Entre las alteraciones congénitas de la glándula tiroides cabe 
destacar la agenesia de un lóbulo o toda la glándula, los di- 
ferentes grados de hipoplasia y la ectopia. La ecografía ayu- 
da a establecer el diagnóstico de hipoplasia mediante la vi- 
sualización de una glándula de tamaño diminuto. También 
se puede usar la ecografía de alta frecuencia para estudiar el 
hipotiroidismo congénito”. Se pueden medir los lóbulos ti- 
roideos para diferenciar entre la agenesia (ausencia de la 
glándula) y el hipotiroidismo bocioso (glándula aumentada 
de tamaño). La gammagrafía radioisotópica se utiliza gene- 
ralmente para detectar el tejido tiroideo ectópico (p. ej.. en 


posición lingual o suprahioidea). 


TRASTORNOS TIROIDEOS NODULARES 


Son muchos los trastornos tiroideos que pueden manifes 
tarse clínicamente con uno o más lóbulos tiroideos. Esos 
nódulos representan problemas clínicos frecuentes y polé- 
micos. En estudios epidemiológicos se ha calculado que el 
496-7% de la población adulta norteamericana tiene lóbu- 
los tiroideos palpables, que afectan con mayor frecuencia a 


las mujeres que a los varones", La exposición a las radia- 
ciones ionizantes aumenta la incidencia de nódulos benig- 
nos y malignos; el 20%-30% de la población expuesta a ra- 
diaciones tiene alteraciones tiroideas palpables'** 

Aunque los trastornos nodulares son relativamente 
corrientes, el cáncer de tiroides es poco frecuente y representa 
menos del 1% de todas las neoplasias malignas'*. De he- 
cho, la inmensa mayoría de los nódulos tiroideos son be- 
nignos. El principal reto clínico consiste en distinguir los 
escasos nódulos malignos clínicamente significativos de 
los innumerables nódulos benignos, e identificar de ese modo 
alos pacientes en los que está indicada verdaderamente 
cisión quirúrgica. Esta tarea se ve complicada por el hecho 
de que una gran parte de los procesos nodulares de la glán- 
dula tiroides no se manifiesta clínicamente (tienen menos de 
10-15 mm), aunque pueden detectarse fácilmente median- 
te la ecografía de alta resolución. El tratamiento de estos nó- 
dulos pequeños descubiertos casualmente en una ecografía 
representa un problema importante, que abordaremos más 


adelante en este mismo capítulo. 


Características anatomopatológicas 
y correlación ecográfica 


y bocio 


Hiperplas: 


Aproximadamente el 80% de los procesos tiroideos nodula- 
res se deben a una hiperplasia de la glándula, que puede afec- 
tar a un 5% de cualquier población”. Su etiología incluye la 
deficiencia de yodo (endémica), los trastornos de la sínte- 
sis hormonal (formas familiares hereditarias) y la mala uti 
lización del yodo como consecuencia del tratamiento far- 
macológico. Se utiliza el término bocío cuando la hiperplasia 
produce un aumento global del tamaño o el volumen de la 
glándula. El bocio alcanza su mayor incidencia entre los 35 
y los 50 años, y las probabilidades de padecer esta enferme- 
dad son tres veces mayores en las mujeres que en los varones. 
Desde el punto de vista histológico, la fase inicial con- 
siste en una hiperplasia celular de los acinos tiroideos, se- 
guida de la formación de micronódulos y macronódulos. 
Los nódulos hiperplásicos experimentan a menudo una de- 
ión, con acumulación de sangre, lí- 


generación por licuefa 
quido seroso y sustancia coloide. En anatomía patológica se 
suelen emplear los nombres de nódulos hiperplásicos, ade- 
nomatosos o coloides. Muchas de las lesiones quísticas del 
tiroides (si no todas) son nódulos hiperplásicos que han ex- 


perimentado una extensa degeneración por licuefa 
Desde el punto de vista anatomopatológico, los quistes ti- 
roideos verdaderos revestidos por epitelio son poco fre- 
cuentes. Durante este proceso de degeneración quística pue- 
de producirse una calcificación, que es a menudo grosera y 
perinodular”**. Los nódulos hiperplásicos pueden tener una 
función normal, reducida o aumentada (nódulos tóxicos). 

Desde el punto de vista ecográfico, la mayoría de los nó- 
dulos hiperplásicos o adenomatosos son isoecoicos en com- 
paración con el tejido tiroideo normal (figura 21-6). Al 
aumentar el tamaño de la masa, ésta puede volverse hiper- 
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FIGURA 21-6. Nódulo hiperplásico (adenomatoso). 
Nódulo isoecoico (flechas), homogéneo, ovalado, con un halo fino 
y uniforme. 


FIGURA 21-7. Nódulo benigno. A y B. Gran cantidad de 
imágenes de panal de abejas o cambios quísticos. Estos rasgos 
indican que es muy probable que se trate de un proceso benigno 
Las imágenes longitudinales muestran un aspecto quístico en 
«panal de abejas», observándose espacios quísticos más amplios 
en A y más pequeños en los nódulos de la imagen B. 


ecoica, debido a los numerosos planos de separación entre 
las células y la sustancia coloide”"”. Con menos frecuencia, 
se observa un patrón hipoecoico esponjoso o en panal de 
abejas (figura 21-7). Cuando el nódulo es isoecoico o hi- 
perecoico, es frecuente observar un fino halo hipoecoico 
periférico (véase figura 21-6), que se debe generalmente a los 
vasos sanguíneos perinodulares y a un ligero edema o com- 
cente. Para detectar los 


presión del parénquima normal ady 
vasos sanguíneos perinodulares se recurre habitualmente a 
la ecografía Doppler color, aunque con la actual tecnología 
Doppler de gran sensibilidad también se puede visualizar la 
vascularidad intranodular****”. Los nódulos hiperfuncio- 
abundante vascu- 


nales (autónomos) suelen demostrar u 
laridad perinodular e intranodular!*. 

Los cambios degenerativos de los nódulos bociosos se 
corresponden con su aspecto ecográfico (figura 21-8). El li- 
as. 


quido seroso o coloide produce zonas puramente anecoi 
El líquido ecógeno o los niveles hidrohídricos en movimiento 
corresponden a hemorragias”. Los focos ecógenos brillan- 
tes con artefactos en cola de cometa suelen deberse a la pre- 
sencia de microcristales”'. Las tabicaciones intraquísticas 
delgadas suelen corresponder a bandas atenuadas de tejido 
tiroideo, y presentan una imagen totalmente avascular en la 
ecografía Doppler. Estos procesos degenerativos pueden con- 
ducir igualmente a la formación de calcificaciones, que pue- 
den formar carcasas periféricas delgadas (cáscaras de hue- 
vo) o focos groseros y muy reflectantes asociados a sombras 
acústicas, dispersos por toda la glándula (figura 21-9). 

Se pueden derectar proyecciones sólidas intraquísticas, o 
papilas, que contienen normalmente señales Doppler color; 
esta imagen puede ser similar a la del carcinoma quístico pa- 
pilar del tiroides, un tumor muy poco frecuente!*”, A ve- 
ces, la ecografía normal y la ecografía Doppler color no per- 
miten diferenciar entre las rabicaciones de los nódulos 
hiperplásicos coloides y las vegeraciones de los carcinomas pa- 
pilares; antes de realizar estudios citológicos por aspiración se 
puede recurrir a la ecografía con microburbujas de contraste 


de segunda generación y a la ecografía no disasociada. Los ta- 
biques benignos no muestran realce (y «desaparecen» en el 
modo armónico), mientras que las vegetaciones malignas 
muestran un realce intenso durante la fase arterial, con una 
desaparición del contraste relativamente rápida. 


Adenoma 


Los adenom 
trastornos nodulares del tiroides y son sicte veces más fre- 


representan sólo un 5%-10% de todos los 


cuentes en las mujeres que en los varones”. La mayoría de 
ellos no producen disfunción tiroidea; unos pocos (proba- 
blemente <10%) son hiperfuncionales, adquieren autono- 
mía y pueden provocar tirotoxicosis. La mayoría de los ade- 
nomas son solitarios, pero también pueden formar parte de 
un proceso multinodular. 

El adenoma folicular benigno es una verdadera neopla- 
sia tiroidea que se caracteriza por la compresión de los teji- 
dos vecinos y la formación de una cápsula fibrosa. Existen di- 
ferentes subtipos de adenomas foliculares, como el adenoma 
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FIGURA 21-8. Quistes coloides. Las ecografías transversal (A) y longitudinales (B a D) de cuatro pacientes muestran el aspecto 


típico de los quistes coloides. Algunos de los nódulos cont 


enen pequeños focos e 


ógenos, que probablemente son microcristales. Algunos 


de estos focos se acompañan por detrás de artefactos en cola de cometa (flecha en A). Se considera que los nódulos que son 
fundamentalmente de tipo quístico, como los de estas imágenes, son benignos. Los quistes coloides contienen a menudo ecos internos. 


fetal, el adenoma de células de Hiirthle y el adenoma em- 
brionario, que se distinguen por las características y el patrón 
de proliferación celular. Generalmente, los adenomas folicu- 
lares y el carcinoma folicular tienen las mismas características 
aracterísticos del carcinoma fo- 


ión vascular y capsular, y estos signos se 
identifican mediante el análisis histológico más que por el 
análisis citológico. Por consiguiente, la biopsia con aguja 
no constituye un método fiable para distinguir entre el car- 
cinoma folicular y el adenoma celular. Debido a ello, nor- 
n quirúrgica de estos tu- 


la reses 


malmente se proced 
mores, 

En las ecografías, los adenomas suelen visualizarse como 
masas sólidas que pueden ser hiperecoicas, isoecoicas o hi- 
poecoicas (figura 21-10). A menudo presentan un halo pe- 
rifórico hipoecoico, grueso y liso. Este halo se debe a la cáp- 
sula fibrosa y a los vasos sanguíneos, que pueden visualizarse 


fácilmente mediante la ecografía Doppler color, A menudo 
se observan vasos que discurren de la periferia hacia las re- 
giones centrales del nódulos, dando lugar a una imagen de 
«radios de rueda». Los adenomas hiperfuncionales (autó- 
nomos) presentan a menudo una abundante hipervascula- 
ridad periférica e intralesional. 


Carcinoma 


La mayoría de las neoplasias tiroideas primarias son de ori- 
gen epitelial y derivan de las células foliculares o parafolicu- 
lares'*. Los tumores tiroideos malignos de origen mesen- 
quimatoso son muy poco frecuentes, lo mismo que las 
metástasis en tiroides. La mayoría de los tumores tiroideos son 
bien diferenciados, constituyendo el carcinoma papilar (in- 
cluyendo el conocido como carcinoma mixto papilar y folicu- 
lar) el 75%-90% de todos los casos'*=”. Por el contrario, los 
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FIGURA 21-9. Calcificación periférica en «cáscara de huevo». Este hallazgo indica con una gran probabilidad que se trata 
de un nódulo benigno, A. La imagen longitudinal muestra una calcificación periférica, grosera, en «cáscara de huevo» (flechas). La 
calcificación produce una sombra acústica muy amplia. B. La ecografía longitudinal de otro paciente muestra una calcificación en cáscara de 


huevo y la imagen típica de un quiste coloide en el lado derecho. C. Ecografí 
ecografía longitudinal muestra una calcificación en «cáscara de huevo 


inomas medulares, foliculares y anaplásicos representan 
en conjunto sólo un 10%-25% de todos los carcinomas ti- 


roideos diagnosticados actualmente en Norteamérica. 
Aunque puede aparecer a cualquier edad, el cáncer papi- 
lar muestra dos picos de prevalencia: en el tercer y el séptimo 


decenios de vida'*. Afecta con mayor frecuencia a las muje- 
res que a los varones. Al examen microscópico, el tumor es una 
lesión multicéntrica intratiroidea en el 20% de los casos como 
mínimo??, Aproximadamente en un 35% de los casos se ob- 
servan calcificaciones redondas y laminares (cuerpos de psa- 
moma) en el citoplasma de las células del cáncer papilar. La 
principal vía de diseminación del carcinoma papilar es la vía 
linfática hacia los ganglios cervicales cercanos. De hecho, es 
relativamente frecuente que un paciente con carcinoma ti- 
roideo papilar presente linfadenopatías cervicales y una glán- 


dula tiroides normal a la palpación”*2, Curiosamente, no p: 
rece que, en términos generales, la presencia de metástasis 


longitudinal de una calcificación periférica grosera. D. La 


ganglionares en el cuello influya negativamente en el pro- 
nóstico de esta neoplasia maligna. Las metástasis distantes 
son muy poco frecuentes (2% -3% de los casos) y afectan 
fundamentalmente al mediastino y al pulmón. Después 
de 20 años, la mortalidad acumulada del carcinoma tiroi- 
deo papilar suele ser del 4%-8% únicamente” 

El carcinoma papilar tiene unas características histológi- 
cas (cápsula fibrosa, microcalcificaciones) y citológicas (nú- 
cleos de «vidrio esmerilado», inclusiones citoplásmi: 


núcleo e indentaciones de la membrana nuclear) que a me- 
nudo permiten un diagnóstico anatomopatológico relativa- 
". En concreto, pueden formarse microcalcifi- 


mente fácil 
caciones (por el depósito de sales de calcio en los cuerpos 
de psamoma) tanto en el tumor primario como en las me- 


tástasis ganglionares cervicales (figura 21-11) 57, 
Igual que las características anatomopatológicas, el car- 
cinoma papilar típico presenta unas características eco- 
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e izquierdo (B) y la ecografía longitudinal (C) de las glándulas tiroides de tres pacientes muestran unas masas homogéneas, 
redondas u ovaladas, con un halo delgado alrededor. Este halo corresponde a la cápsula del adenoma. C, arteria carótida; Tr, sombra del aire 
traqueal. D. La ecografía longitudinal muestra un adenoma hipoccoico (flecha) sin halo y un quiste coloide (punta de flecha). E. La ecografía 
longitudinal muestra una masa ovalada con un componente quístico en su interior. E La imagen longitudinal muestra una masa redonda, 
homogénea e hiperecoica (flecha) en un paciente con tiroiditis de Hashimoto. 


ipoecoicas, 
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gráficas relativamente distintivas en la mayoría de los casos 
(figura 21-12): 


+ Hipoecogenicidad (en el 90% de los casos) debida a 
la marcada condensación de las células, con un 
mínimo de sustancia coloide. 

+ Microcalcificaciones que se visualizan como pequeños 
focos hiperecoicos uniformes, con o sin sombras 
acústicas (véanse figuras 21-11 y 21-12)09282, 

e Hipervascularidad (en el 90% de los casos) con una 
vascularidad desorganizada, sobre todo en las formas 
bien encapsuladas (figura 21-13)*. 

e Metástasis ganglionares cervicales, que pueden 
contener pequeños focos ecógenos uniformes 
producidos por microcalcificaciones (figura 21-14E, 
E, Ge]). Se localizan fundamentalmente en la mitad 
caudal de la cadena yugular profunda. En ocasiones, 
los ganglios metastásicos pueden ser quísticos debido 
a una extensa degeneración (véase figura 21-14H). 


En la mayoría de los casos, las metástasis ganglionares 
quísticas presentan una pared externa gruesa, nódulos in- 
ternos y tabicaciones, mientras que en los pacientes más jó- 
venes pueden ser puramente quísticas””. Las metástasis gan- 
glionares quísticas en el cuello aparecen casi exclusivamente 
con el carcinoma tiroideo papilar, pero en ocasiones pue- 
den asociarse a carcinomas nasofaríngeos”. En la ecografía 
Doppler potencia, los ganglios no quísticos muestran a me- 
nudo una hipervascularidad difusa con vasos tortuosos, cor- 
tocircuitos arteriovenosos y una resistencia vascular elevada 
(IR > 0,8), pero en algunos casos pueden mostrar sólo una 
vascularidad hiliar prominente, similar a la de los ganglios 
reactivos, y unos índices de resistencia reducidos”. 

Es muy raro observar que un carcinoma papilar presente 
un grado elevado de cambios quísticos (figura 21-15). De 
acuerdo con nuestra experiencia, esto se observa en menos 


B 


FIGURA 21-11. Carcinoma papilar: cáncer de 
pequeño tamaño con correlación microscópica. 

A. La ecografía longitudinal muestra un nódulo sólido, hipoecoico, 
de7 mm, que contiene microcalcificaciones. B. La imagen 
anatomopatológica al microscopio muestra unas 
microcalcificaciones o «cuerpos de psamoma» (flecha) 


del 5% de los carcinomas. La inmensa mayoría de los carci- 
nomas papilares forman masas predominantemente sólidas. 
A veces se observa en las ecografías una invasión de los múscu- 
los vecinos, y cuando se visualiza este signo suele indicar que 
la masa es maligna (figura 21-16). Existe una variante poco 
frecuentes de carcinoma papilar folicular que representa el 
10% de los casos de carcinoma papilar. Esta lesión presenta 
un aspecto macroscópico y ecográfico similar al de una nco- 
plasia folicular (figura 21-17). Al microscopio de gran aumento 
tiene las mismas características nucleares que el carcinoma 
papilar, y se clasifica como una variante folicular del mismo. 
La evolución clínica y el tratamiento son iguales a los del car- 
cinoma tiroideo papilar típico (véase figura 21-11). El umi- 
crocarcinoma» papilar es un tumor esclerosante, no encap- 
sulado, poco frecuente, que tiene 1 cm o menos de diámetro 
(figura 21-18). En el 80% de los casos, los pacientes presen- 
tan adenopatías cervicales con un tiroides normal a la palpa- 
ción. El microcarcinoma papilar puede visualizarse median- 
te la ecografía de alta frecuencia en el 70% de los casos, 
aproximadamente, ya sca como una pequeña mancha hipe- 
recoica (de tipo fibrótico) bajo la cápsula con engrosamiento 
y retracción de la misma, o como un diminuto nódulo hi- 
poecoico con un contorno borroso e irregular, sin microcal- 
cificaciones visibles, pero a menudo con unas señales vascu- 
lares muy intensas en el interior y los alrededores de la lesión, 

El carcinoma folicular es el segundo tipo de tumor ti- 
roideo bien diferenciado. Representa el 59%-15% de todas 
las neoplasias tiroideas, y afecta con mayor frecuencia a las 
mujeres que a los varones!*. Existen dos variantes de carci- 
noma folicular, con una histología y una evolución clínica 
muy diferentes?" Los carcinomas foliculares mínima- 
mente invasores son encapsulados, y únicamente la con- 
firmación histológica de la invasión focal de los vasos san- 
guíncos de la propia cápsula fibrosa permite diferenciarlos 
de los adenomas foliculares. Los carcinomas foliculares muy 
invasivos no están bien encapsulados, y es más fácil com- 
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URA 21 Carcinoma ideo papilar: espectro de aspectos típicos. A y B. Las ecografías longitudinal 


muestran unos nódulos sólidos hipoecoicos sin signos de calcificación. Las ecografías longitudinal (C) y transversal (D) muestran nódulos 


hipoecoicos que contienen focos ecógenos producidos por microcalcificaciones. C, arteria carótida; Tr, sombra del aire traqueal. E. La 
ecografía longitudinal muestra un nódulo hipoecoico sólido con un halo grueso e irregular y una calcificación lineal en el borde anterior 
(flecha). E. La ecografía transversal muestra una masa heterogénea pero isoccoica en el istmo (flechas). La masa contiene microcalcificaciones 
y tiene un halo grueso e irregular. C, arteria carótida; Tr, sombra del aire traqueal. 
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tumor está aumentado a menudo, pero no siempre. A. La ecografía longitudinal muestra un nódulo de 1,5 cm con un halo grueso e 
irregular. B. La ecografía Doppler potencia muestra que el nódulo es hipervascular y tiene flujo sanguíneo en el centro y la perife 
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D 
FIGURA 21-13. Carcinoma papilar: aspectos en la ecografía Doppler potencia. El flujo sanguíneo por el interior del 


. C. La 


ecografía longitudinal muestra un nódulo hipoecoico con microcalcificaciones. D. La ecografía Doppler potencia demuestra que no hay 


flujo sanguíneo en el interior del tumor. 


probar la invasión de los vasos y el tiroides contiguo. Ambas 
variantes de carcinoma folicular suelen diseminarse por vía 
hematógena más que por vía linfática, y suelen producir más 
metástasis distantes en hueso, pulmón, cerebro e hígado que 
en ganglios linfáticos cervicales. La variante muy invasiva 
metastatiza en el 20%-40% de los casos, aproximadamen- 
te, y la mínimamente invasiva metastatiza sólo en el 5%- 
10% de los casos. El carcinoma folicular tiene una morta- 
lidad del 20%-30% a los 20 años de la cirugía! *%. 

No existen unas características ecográficas exclusivas que per- 
mitan diferenciar entre el carcinoma folicular y el adenoma, 
lo que no debe sorprendernos, dadas las similitudes citológicas 
e histológicas de estos dos tumores (figuras 21-19 y 21-20). 
Tampoco la aspiración con aguja fina (PAAF) permite di- 
ferenciar con total seguridad entre las neoplasias foliculares 
benignas y malignas, ya que el diagnóstico anatomopato- 
lógico no se basa en el aspecto celular, sino más bien en la 
invasión capsular y vascular. Debido a ello, es necesario ex- 
tirpar quirúrgicamente la mayoría de los nódulos folicula- 
res para poder establecer un diagnóstico anatomopatológi- 
co exacto. Son poco frecuentes los rasgos que hacen pensar 


en un carcinoma folicular, pero cabe destacar los márgenes 
tumorales irregulares, un halo grueso e irregular y una or- 
ganización tortuosa o caótica de los vasos sanguíneos inter- 
nos en la ecografía Doppler color'**!, 

1 carcinoma medular representa sólo un 5% de todas 
las lesiones tiroideas malignas. Deriva de las células parafo- 


liculares, o células C, y generalmente secreta la hormona 
calcitonina, que puede representar un marcador sérico muy 
útil. Este tumor tiene frecuentemente una incidencia fami- 
liar (20%) y constituye un componente esencial de los sín- 
dromes de neoplasias endocrinas múltiples (MEN) de 
tipo II”? El tumor es multicéntrico o bilateral en el 90% 
de los casos familiares, aproximadamente (figura 21-21)'*. 
Es muy frecuente la invasión metastásica de los ganglios lin- 
fáticos, y se considera que el pronóstico del carcinoma me- 
dular es algo peor que el del cáncer folicular. 

El carcinoma medular suele tener un aspecto ecográfico 
similar al del carcinoma papilar, y presenta generalmente el 
aspecto de una masa sólida hipoecoica. A menudo existen 
calcificaciones, que suelen ser más groseras que las calcifi- 
caciones del carcinoma papilar típico (figura 21-22)”. Las 
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FIGURA 21-14. Metástasis en ganglios cervicales: diferentes aspectos posibles. A y B. Las ecografías transversales 


obtenidas cerca de la arteria 


arótida (C) y la vena yugular (Y) muestran la presencia de pequeños ganglios linfáticos hipoecoicos redondos 


(flechas). A pesar de su pequeño tamaño (aproximadamente 4 mm), la forma redondeada y el aspecto hipoccoico son muy indicativos de 
metástasis. C y D. Las ecografías longitudinales muestran unos ganglios hipoecoicos ovalados. E. En la imagen longitudinal del lecho 
tiroideo que queda tras una tiroidectomía se pueden ver algunos ganglios linfáticos anormales, uno de los cuales contiene 
microcalcificaciones (fechas). E y G. Las ecografías longitudinales muestran unos ganglios linfáticos heterogéneos que contienen 


calcificaciones (fechas). H. L 
quísticos. La degeneración quística de un ganglio linfático cerv 


transversal muestra un ganglio linfático redondo de gran tamaño entre la vena y 


calcificaciones pueden aparecer no sólo en el tumor prima- 
rio, sino también en las metástasis ganglionares e incluso en 
las hepáticas. 

El carcinoma tiroideo anaplásico es generalmente un 
tumor de pacientes ancianos; constituye uno de los tumores 
sólidos más letales. Aunque sólo representa menos del 2% 


de todos los tumores tiroideos, conlleva el pronóstico más 


imagen longitudinal muestra un ganglio linfático de gran tamaño (flechas) que ha experimentado cambios 
al se debe casi siempre a un carcinoma papilar metastásico. I. La ecograf 


ar interna (YT) y la arteria carótida común (ACC). 


desfavorable, con un índice de mortalidad a los cinco años 
superior al 95%**. El rumor se manifiesta generalmente como 
una masa de crecimiento rápido que desborda los límites de 
la glándula e invade las estructuras contiguas. A menudo es 
ya inoperable en el momento de su presentación. 

Los carcinomas anaplásicos pueden asociarse a menudo 
a carcinomas papilares o foliculares, lo que representa pre- 


Capítulo 21 / La glándula tiroides 747 


sumiblemente una desdiferenciación de la neoplasia. No 
suelen diseminarse por vía linfática, sino que son más pro- 
pensos a la invasión agresiva local de músculos y vasos san- 
guíneos””. En las ecografías, estos carcinomas suelen ser 


hipoecoicos y a menudo engloban o invaden los vasos san- 


FIGURA 21-16. Carcinoma papilar con invasión 
muscular. La imagen longitudinal muestra una masa 
hipoecoica que nace de la superficie anterior del tiroides. Esta 
masa invade (flechas) el músculo cutáneo contiguo (M). La 
ón muscular es muy poco frecuente. 


invasi 


FIGURA 21-15. Carcinoma tiroideo papilar atípico. 
Tres ejemplos de degeneración quística moderada a marcada de un 
carcinoma papilar. Según la experiencia de los autores, menos del 5% 
de los carcinomas papilares presentan este aspecto de considerable 
degeneración quística. Más del 90% de los carcinomas tiroideos 
papilares constituyen masas sólidas uniformes. A-C. Las ecografías 
longitudinales muestran tres ganglios de gran tamaño (flechas, 
cursores) con importantes cambios quísticos 


guíneos y los músculos cervicales (figura 21-23). Fre- 
cuentemente, el gran tamaño de estos tumores impide una 
exploración ecográfica adecuada de los mismos. En su lugar, 
la TC o la RM del cuello suele mostrar la extensión del pro- 
ceso con mayor exactitud. 


Linfoma 


Los linfomas representan aproximadamente el 4% de todas 
las neoplasias malignas tiroideas. Generalmente son de tipo 
a mujeres de edad avanzada. 


no hodgkiniano y suelen afecta 
El signo clínico característico es una masa de crecimiento rá- 
pido que puede causar síntomas de obstrucción, como dis- 
nea y disfagia*”. En el 70%-80% de los casos, el linfoma de- 
riva de una tiroiditis linfocítica crónica preexistente (tiroiditis 
de Hashimoto) con hipotiroidismo subclínico o manifiesto. 
El pronóstico es muy variable y depende del estadio de la en- 
fermedad. El índice de supervivencia a los cinco años puede 
$ casos en esta 


oscilar entre casi un 90% para lo lios precoces 
y menos del 5% en los procesos diseminados avanzados. 

En las ecografías, el linfoma de tiroides aparece como 
una masa muy hipoecoica y lobulada. Puede presentar zonas 


extensas de necrosis quística y englobar los vasos cervicales 
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FIGURA 21-17. Carcinoma tiroideo papilar atípico. 
Dos ejemplos de variante folicular de carcinoma tiroideo papilar. 
Las ecografías longitudinales muestran una masa ovalada 

isoecoica (A) e hipoecoica (B) con un aspecto ecográfico similar 

a la imagen típica de una neoplasia folicular. Esta variante folicular 
es infrecuente y representa el 10% de los casos de carcinoma 
papilar. Su evolución clínica y tratamiento son iguales a los de un 
carcinoma tiroideo papilar típico. 


contiguos (figura 21-24)”. En la ecografía Doppler color, tan- 
to los linfomas tiroideos nodulares como los difusos pue- 
den presentar un aspecto fundamentalmente hipovascular 
o mostrar una vascularidad caótica y con cortocircuitos ar- 
teriovenosos. El parénquima tiroideo adyacente puede ser 
muy heterogéneo, debido a una tiroiditis linfocítica cróni- 
ca asociada”, 


Metástasis 


Las metástasis en tiroides son poco frecuentes y aparecen 
tardíamente durante la evolución de los trastornos neoplá- 
sicos como consecuencia de la diseminación por vía hema- 
tógena o, con menos frecuencia, linfática. Generalmente, 
las metástasis proceden de un melanoma (39%), un carci- 
noma de mama (21%) o un carcinoma de células renales 
(10%). Las metástasis pueden formar nódulos solitarios y 


bien delimitados o afectar difusamente a la glándula. En las 
ecografías forman masas sólidas, beta hipo- 
ecoicas, sin calcificaciones (figura 21-25)* 


Estudio clínico 


Una vez que se detecta un nódulo tiroideo, el problema fun- 
damental consiste en determinar si es benigno o maligno. 
A falta de resección quirúrgica, se utilizan habitualmente 
diversos métodos para caracterizar estos nódulos, como la 
gammagrafía radioisotópica, la ecografía y la biopsia por as- 
técnicas tienen sus ven- 
n de cualquiera de ellas en 


esti 


piración con aguja fina. To 
tajas y sus limitaciones, y la ele 


FIGURA 21-18. Carcinoma papilar atípico. A. La 
imagen longitudinal muestra la presencia de calcificaciones groseras 
sin efecto de masa. La calcificación afecta a la periferia y el interi 
del carcinoma. B. En la muestra macroscópica del mismo paciente 
se puede apreciar el nódulo redondeado que contiene múltiples 
zonas de calcificaciones groseras muy visibles (fechas). Ésta es una 
forma esclerosante muy poco frecuente de carcinoma papilar que 
contiene una gran cantidad de fibrosis y calcificación. 
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FIGURA 21-19. Neoplasias foliculares benignas y malignas en un mismo paciente. Las imágenes transversales de los 
lóbulos tiroideos izquierdo (A) y derecho (B) muestran unas masas redondas, hipoecoicas, homogéneas que son idénticas salvo por la diferencia 
de tamaño. La masa más pequeña era maligna y la de mayor tamaño era benigna. Tr, sombra del aire traqueal. C. En la muestra macroscópica de 
la neoplasia folicular se distingue un tumor homogéneo con una cápsula delgada. Esta cápsula aparece en las neoplasias foliculares benignas y 


malignas, 


se visualiza a menudo en las ecografías. ID. Al microscopio óptico se observa que la cápsula ha sido invadida por las células 


foliculares (flechas). Éste es uno de los rasgos microscópicos que permite un diagnóstico anaromopatológico de neoplasia maligna, pero no es 


visible en las ecografías, La ecografí 


no permite diferenciar entre las neoplasias foliculares benignas y malignas. Tampoco la aspiración con aguja 


fina permite diferenciar con seguridad entre las neoplasias foliculares benignas y malignas, ya que no muestra la invasión capsular y vascular, por 
lo que hay que proceder a la resección quirúrgica para poder establecer un diagnóstico anatomopatológico exacto. 


unas circunstancias clínicas determinadas dependerá en gran 
medida del instrumental disponible y de la experiencia. 
Generalmente se acepta que la biopsia PAAF es el méto- 
do más eficaz para diagnosticar una neoplasia maligna en un 
241. En muchos centros clínicos, la PAAF 


nódulo tiroideo* 
bajo palpación directa representa la primera prueba diagnós- 
tica que se realiza con cualquier nódulo clínicamente palpa- 
ble. Ni la gammagrafía radioisotópica ni la ecografía son prue- 
bas de uso rutinario, sino que se reservan para circunstancias 
especiales o casos difíciles. La PAAF ha tenido una repercu- 
sión considerable en el tratamiento de los nódulos tiroideos, 
ya que aporta información más directa que cualquier otra téc- 


nica diagnóstica disponible. Es segura, es barata y permite 
una selección más acertada de los candidatos para la cirugía. 
No obstante, el resultado satisfactorio de la PAAF en la prác- 
tica clínica depende fundamentalmente de la disponibilidad 
de un operario experimentado y de un citopatólogo experto. 

El citopatólogo clasifica los resultados de la aspiración ti- 
roidea con aguja fina en cuatro categorías posibles: 


Negativo (ausencia de células malignas) 
Positivo de neoplasia maligna. 
Indicativo de neoplasia maligna. 


No diagnóstico. 
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FIGURA 21-20. Neoplasias foliculares malignas. A y B. Ecografí 
ladas. C y D. Imágenes transversales correspondientes a otros dos pacientes con masas redondas homogéneas. Estos cuatro 


homogéneas ova 


carcinomas tienen un aspecto idéntico al de las neoplasias foliculares benignas (véase figura 21-10), y es necesario proceder a su resece 


s longitudinales de dos pacientes con masas hipoecoicas 


n 


quirúrgica para confirmar o descartar la malignidad de la mayoría de los tumores foliculares. 


Si un nódulo pertenece a una de las dos primeras cate- 
gorías, los resultados son muy sensibles y específicos”. La 
principal limitación de esta técnica es la falta de especifici- 
dad en el grupo cuyos resultados son indicativos de nco- 
plasia maligna, debido fundamentalmente a la imposibilidad 
de distinguir entre los carcinomas foliculares o de células de 


FIGURA 21-21. Carcinoma tiroideo medular 
multicéntrico. Este paciente presenta una neoplasia endocrina 
múltiple de tipo II (MEN II). La imagen transversal doble muestra 
unas masas hipoecoicas bilaterales (fechas) que contienen zonas de 
calcificación grosera. C, arterias carótidas; E, esófago; Tr, tráquea. 


Húrthle y su contrapartida maligna. En estos casos hay que 
recurrir a la excisión quirúrgica para establecer el diagnós- 
tico. Además, hasta un 20% de los aspirados no ofrecen un 

>s a que se trata 


diagnóstico, debido en la mitad de los cas 
de lesiones quísticas de las que no sc ha podido obtener una 


En tales casos, se puede repetir la 


muestra celular adecua 
PAAF bajo guía ccográfica para la obtención selectiva de una 
muestra de los elementos sólidos de la masa. En la biblio- 
grafía mundial, la PAAF de nódulos tiroideos tiene una sen- 
sibilidad que oscila entre el 65% y el 98% y una especifici- 
dad del 72%-100%, con un porcentaje de falsos negativos del 
1%-11% y de falsos positivos del 1%-8% (tabla 21-1)%%, 

En nuestros centros médicos, la PAAF alcanza una pre- 
cisión general superior al 95% y, debido a ello, representa ac- 


tualmente el método más exacto y rentable para la evalua- 
ción inicial de los pacientes con procesos tiroideos nodulares. 
Desde la introducción de la PAAF en la práctica clínica ru- 
tinaria, el porcentaje de pacientes que se someten a una ti- 
roidectomía ha disminuido significativamente (hasta un 
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FIGURA 21-22. Carcinoma tiroideo medular: diferentes aspectos posibles. A a C. Nódulos sólidos hipoecoicos con 


calcificaci 


nes internas groseras. D a E Nódulos sólidos hipoecoicos con 


alcificaciones internas muy menudas. G a 1. Nódulos sólidos 


hipoecoicos sin calcificaciones y con un aspecto similar al de una neoplasia folicular. C, arteria carótida. 


25%, aproximadamente) y los costes asistenciales por nó- 
dulos tiroideos han disminuido un 25%”. 

En Norteamérica y Europa septentrional es frecuente uti- 
lizar la PAAF como técnica primordial para evaluar los nó- 
dulos tiroideos. En otros países curopeos y en Japón, don- 
de el bocio tiene una prevalencia muy alta, se recurre a 
menudo a la gammagrafía radioisotópica y la ecografía para 
la evaluación inicial, debido a la necesidad de «seleccionar» 
aquellos nódulos que son candidatos a la PAAE 


Aplicaciones ecográficas 


Aunque la PAAF es el método diagnóstico más fiable para 
el estudio de los nódulos tiroideos clínicamente palpables, 
la ecografía de alta resolución tiene cuatro aplicaciones clí- 
nicas fundamentales'?*!: 


+ Detección de masas tiroideas y otras masas cervicales 
antes y después de la tiroidectomía. 
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FIGURA 21-23. Carcinoma anaplásico. La ecografía 
transversal doble muestra una masa sólida hipoecoica de gran 
tamaño que nace del lóbulo tiroideo derecho. C, arteria carótida; 
Tr, sombra del aire traqueal. 


+ Diferenciación entre masas benignas y malignas 
basándose en su aspecto ecográfico. 

+ Guía para la PAAF/biopsia. 

+ Guía para el tratamiento percutáneo de los nódulos 
tiroideos benignos no funcionales e hiperfuncionales 
y de las metástasis ganglionares del carcinoma 


papilar. 


Detección 


Una aplicación elemental y muy práctica de la ecografía es el FIGURA 21-24. Linfoma. A. La ecografía transversal del 
estudio de la localización anatómica exacta de una masa cer- lóbulo izquierdo muestra la presencia de una masa difusa que 
vical palpables 1 plo io deforma el Ióbulo y se cade hacia as parte blandas (flechas) 

: . : que rodean la arteria carótida común (C). Tr, sombra del aire 
determinar en todos los casos si una de esas masas está enel rraqueal. B. La TC con contraste muestra una masa hipovascular 
interior o junto a la glándula tiroides. La ecografía permite di- en el lóbulo tiroideo izquierdo y la arteria carótida englobada por 
ferenciar fácilmente entre los nódulos tiroideos y otras masas —— las partes blandas. 


A 


FIGURA 21-25, Metástasis tiroidea. Las ecografías longitudinal (de escala de grises) (A) y Doppler potencia (B) muestran la 
presencia de una masa vascular sólida de 1 cm, que resultó ser un carcinoma metastásico de células renales. 
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TABLA 21-1. RESULTADO DIAGNÓSTICO DE LA ASPIRACIÓN TIROIDEA CON AGUJA FINA 


Número Porcentaje de falsos Porcentaje de falsos Sensibilidad  Especificidad 

Estudio de casos negativos (%) positivos (%) (%) (%) 

Hawkins y cols.** 1399 2,4 46 86 95 
Khafagi y cols. 618 4,1 mz 87 72 
Hall y cols.** 795 1,3 3,0 84 9 
Altavilla y cols.” 2433 6,0 0,0 71 100 
Gharib y cols. 10.971 2,0 0,7 98 99 
Ravetto y cols.** 2014 11,2 07 89 99 


cervicales, como los higromas quísticos, los quistes del con- 
ducto tirogloso o las linfadenopatías. La ecografía puede ayu- 
dar también a confirmar la presencia de un nódulo tiroideo 
cuando la exploración física ofrece un resultado equívoco, 

Se puede usar la ecografía para detectar nódulos tiroideos 
ocultos en pacientes que han estado expuestos a radiaciones 
en la cabeza y el cuello durante la infancia y en aquéllos con 
antecedentes familiares de síndrome de neoplasias en- 
docrinas múltiples (MEN) de tipo II, ya que ambos gru- 
pos están más expuestos a desarrollar neoplasias tiroideas 
malignas. Si se descubre un nódulo, se puede practicar una 
biopsia bajo guía ecográfica. No obstante, se ignora si la de- 
tección de un tumor tiroideo antes de que se pueda palpar 
clínicamente puede modificar el pronóstico clínico defini- 
tivo de un paciente determinado. 

Antiguamente, cuando se recurría fundamentalmente a la 
gammagrafía radioisorópica para evaluar los nódulos tiroi- 
deos, se aceptaba como norma general que un nódulo «frío so- 
litario» tenía una probabilidad de ser maligno del 15%-25%, 
mientras que un nódulo «frío» en una glándula multinodu- 
lar resultaba maligno en menos del 19% de los casos”. Sin em- 
bargo, el bocio benigno es multinodular en el 70%-80% de 
los casos, y se ha comprobado que el 70% de los nódulos con- 
siderados solitarios en la gammagrafía o la exploración física 
son en realidad nódulos múltiples cuando se utiliza la eco- 
grafía de alta frecuencia para su evaluación (figura 21-26)%5, 

Debido a ello, se ha propuesto usar la ecografía para de- 
tectar posibles nódulos ocultos adicionales en pacientes con 
lesiones clínicamente solitarias, lo que implicaría que la masa 
palpable dominante es benigna. No obstante, esa con- 
clusión no está justificada si consideramos que, desde el 
punto de vista anatomopatológico, los nódulos benignos 
coexisten a menudo con nódulos malignos. En una serie de 
1500 pacientes consecutivos operados por un carcinoma pa- 
pilar, el 33% tenía nódulos benignos coexistentes en el mo- 
mento de la intervención”. Por otra parte, se acepta que el 
cáncer tiroideo papilar es multicéntrico en un 20% de los 
casos, como mínimo, y oculto (es decir, que tiene menos de 
1,5 cm de diámetro) hasta en un 48% de los casos”***. En 
un estudio previo, casi dos tercios (64%) de los pacientes 
con cáncer tiroideo tenían al menos un nódulo además del 
nódulo dominante detectado ecográficamente”. Desde el 
punto de vista anatomopatológico, estos nódulos adiciona- 
les pueden ser benignos o malignos. Por consiguiente, en 


un paciente con un nódulo clínicamente solitario, la detec- 
ción ecográfica de unos pocos nódulos adicionales no es un 
signo fiable que permita descartar una neoplasia maligna, 

Se realiza una PAAF bajo supervisión ecográfica en los 
pacientes con bocio multinodular cuando existe un nódu- 
lo dominante. Un nódulo dominante es aquél de mayor ta- 
maño o que tiene unas características ecográficas diferentes 
de las de los demás nódulos, o unas características indicati- 
vas de carcinoma, tal como hemos descrito anteriormente, 

En los pacientes con cáncer tiroideo confirmado, la eco- 
grafía puede servir para determinar la extensión del pro- 
ceso, tanto antes como después de la cirugía. En la mayo- 
ría de los casos, no se realiza un estudio ecográfico rutinario 
antes de la tiroidectomía, pero la ecografía puede resultar 
muy útil en pacientes con masas cervicales de gran tamaño 
para evaluar las estructuras vecinas, como la arteria caróti- 
da y la vena yugular interna, y buscar signos de invasión di- 
recta o englobamiento por el tumor. También se puede uti- 
lizar la ecografía en pacientes con linfadenoparías cervicales 
secundarias a un carcinoma tiroideo papilar, pero en los que 
la glándula tiroides es normal a la palpación, para detectar 
antes de la cirugía un foco primario oculto e impalpable en 
el interior de la glándula. 

La ecografía es el método más indicado para el segui- 
miento tras una tiroidectomía parcial o semitotal por un car- 
cinoma, ya que permite detectar lesiones residuales, reci- 
divas o metástasis en el cuello”. En los pacientes que se 
han sometido a una tiroidecromía subtotal, el aspecto eco- 
gráfico del tejido tiroideo restante puede constituir un fac- 
tor importante a la hora de decidir si conviene practicar una 
tiroidectomía completa. Si se identifica una masa, se puede 
recurrir a la PAAF bajo supervisión ecográfica para determi- 
nar su naturaleza (figura 21-27). Si no se observa ninguna 
masa, el clínico puede optar por realizar un seguimiento del 
paciente mediante ecografías periódicas. En los pacientes que 
se han sometido a una tiroidectomía total o semitotal, la eco- 
grafía resulta más sensible que la exploración física a la hora 
de detectar recidivas en el lecho tiroideo o metástasis en los 
ganglios cervicales”. Los pacientes con antecedentes del cán- 
cer tiroideo se someten a menudo a revisiones ecográficas 
periódicas del cuello para detectar recidivas o metástasis im- 
palpables. Cuando se identifica una masa, la PAAF bajo su- 
pervisión ecográfica permite confirmar su posible malignidad 
y ayuda a planificar el tratamiento quirúrgico. 
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FIGURA 21-26. Bocio multinodular. A. La ecografía transversal muestra un aumento del lóbulo derecho y el istmo debido a la 


presencia de múltiples nódulos hipoecoicos e hiperecoicos confluentes. Tr, sombra del aire traqueal. B y C. Las ecogra! 


as longitudinales 


muestran múltiples nódulos confluentes (flechas). D. La ecografía longitudinal doble muestra el aumento de un lóbulo tiroideo por la 


presencia de múltiples nódulos. 


FIGURA 21-27. Aspiración con aguja fina de un 
nódulo tiroideo formado por una neoplasia 
folicular. La imagen transversal muestra nódulos de gran 
tamaño que han sustituido al lóbulo tiroideo derecho. Se aprecia 
perfectamente la punta de la aguja de calibre 25 (flecha) y 
débilmente el tallo de la aguja. Tr, sombra del aire traqueal. 


Diferenciación de nódulos benignos 
y malignos 


En relación con la diferenciación entre los nódulos tiroideos 
benignos y malignos, y de acuerdo con diferentes informes, 
la ecografía tiene una sensibilidad que oscila entre el 63% 
y el 94%, una especificidad del 61%-95% y una precisión 
general del 80%-94%**5*6, Actualmente no existe un cri- 
terio ecográfico específico que permita distinguir entre los 
nódulos tiroideos benignos y malignos con total fiabili- 
dad*5%, No obstante, se han descrito algunos rasgos eco- 
gráficos que se observan con mayor frecuencia en un tipo u 
otro de histología, y que permiten establecer unas tenden- 
cias diagnósticas generales (tabla 21-2)”. 

Un nódulo tiroideo presenta las siguientes características 
anatómicas fundamentales en la ecografía de alta resolución: 


+ Consistencia interna (sólida, sólida y quística mixta, 
o puramente quística). 


DETROL LIA 
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TABLA 21-2. FIABILIDAD DE LAS 


CARACTERÍSTICAS EC: ENLA 

DIFERENCIACIÓN ENTRE NÓDULOS TIROIDEOS 
BENIGNOS Y MALIGNOS* 
Diagnóstico 
anatomopatológico 

Característica Benigno Maligno 
Contenido interno 
Contenido puramente quístico. ——++++ 
Quístico con tabiques delgados —++++ 
Sólido y quístico mixto +++ ee 
Artefactos en cola de cometa +. + 
Ecogenicidad 
Hiperecoicos +. + 
Isoecoicos +. +. 
Hipoecoicos + +. 
Halo 
Halo fino +... +. 
Halo fino e incompleto + +. 
Bordes 
Bien definidos +. +. 
Poco definidos ++. +. 
Calcificación 
Calcificación en cascada de huevo — ++++ + 
Calcificación grosera +. + 
Microcalcificaciones ++ +... 
Doppler 
Patrón de flujo periférico +. + 
Patrón de flujo interno + ++. 


+, poco frecuente (<1%) 

++, baja probabilidad (<159) 

+++, probabilidad media (16%-84%) 

++++, probabilidad elevada (>85%) 

"Basada en la experiencia de los autores y los datos de las fuentes 
bibliográficas. 


+ Ecogenicidad en relación con el parénquima tiroideo 
continuo. 

Márgenes. 

Presencia y patrón de calcificaciones. 

Halo anecoico periférico. 

Presencia y distribución de señales de flujo sanguíneo. 


Contenido interno. De acuerdo con nuestra experiencia, 
aproximadamente el 70% de los nódulos tiroideos son sóli- 
dos, mientras que el 30% restante manifiestan un grado va- 
riable de degeneración quística. Un nódulo que presenta un 
componente quístico significativo suele ser un nódulo ade- 
nomatoso benigno (coloide) que ha degenerado o sufrido 
una hemorragia. Antiguamente, con los ecógrafos de menor 
resolución, se decía que estas lesiones eran quistes debido a 
que no se podía apreciar la presencia de residuos internos y 
de una pared gruesa. Desde el punto de vista anatomopato- 
lógico, es muy raro encontrar un verdadero quiste tiroideo 
simple recubierto por epitelio. Prácticamente todas las le- 
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siones tiroideas quísticas detectadas con los aparatos ecográ- 
ficos de alta resolución muestran alguna irregularidad en sus 
paredes y residuos o elementos sólidos internos procedentes 
de la degeneración nodular (véanse figuras 21-7 y 21-8). 
Cuando la ecografía de alta resolución y la ecografía Doppler 
color no permiten diferenciar entre los restos y tabiques y las 
vegetaciones intraquísticas neoplásicas, la ecografía con con- 
traste permite a veces resolver el problema mediante la vi- 
sualización del realce arterial en las proyecciones tumorales 
y la ausencia completa de realce de los tabiques y restos be- 
nignos. Frecuentemente se observan artefactos en cola de 
cometa en los nódulos tiroideos quísticos, que probablemente 
se deban a la presencia de microcristales (véase figura 21-8). 
En una serie publicada de 100 pacientes que presentaban este 
rasgo, la biopsia por PAAF resultó benigna en todos los casos”. 
Estos artefactos en cola de cometa pueden localizarse en las 
paredes y tabicaciones internas o en el líquido de los quistes. 
Cuando por efecto de la gravedad se deposita un líquido de 
ecogenicidad más densa en la parte posterior de una cavidad 
quística, esto se debe muy probablemente a los restos de una 
hemorragia. Frecuentemente, los pacientes con restos hemorrá- 
gicos manifiestan clínicamente una masa cervical de creci- 
miento muy rápido y a menudo sensible. 

Los carcinomas papilares pueden presentar en ocasiones 
grados variables de cambios quísticos, siendo casi indistin- 
guibles de los nódulos quísticos benignos ***. No obstante, 
la detección de elementos sólidos o proyecciones (de 1 cm 
o más de tamaño, a menudo con señales de flujo sanguíneo o 
microcalcificaciones) en la luz de los carcinomas papilares 
quísticos debe hacernos pensar en una neoplasia maligna 
(véase figura 21-15). Las metástasis en ganglios cervicales 
de un tumor papilar primario sólido o quístico pueden pre- 
sentar también un patrón quístico; aunque es poco frecuente, 
este hallazgo es probablemente parognomónico de adenopatía 
maligna (véase figura 21-14H). 

Ecogenicidad. Las neoplasias tiroideas suelen ser hipoecoi- 
cas en relación con el parénquima tiroideo normal adya- 
cente (véase figura 21-13). Desgraciadamente, muchos nó- 
dulos tiroideos benignos son también hipoecoicos. De hecho, 
la mayoría de los nódulos hipoecoicos son benignos, ya 
que los nódulos benignos son mucho más frecuentes que 
los malignos. Un nódulo predominantemente hiperecoico 
es probablemente benigno”. Los nódulos isoecoicos (visi- 
bles gracias a un ribete anecoico periférico que los separa 
del parénquima normal adyacente) tienen un riesgo de ma- 
lignidad intermedio. 

Halo. En el 60%-80% de los nódulos benignos y en el 15% 
de los tumores tiroideos puede aparecer un halo anecoico 
periférico que rodea total o parcialmente el nódulo?*%, Desde 
el punto de vista histológico, se considera que representa la 
cápsula del nódulo, pero hay nódulos hiperplásicos que no 
tienen cápsula y presentan a menudo este rasgo ecográfico, 
Parece bastante plausible la hipótesis de que representa pa- 
rénquima tiroideo normal comprimido, especialmente en el 
caso de los tumores tiroideos de crecimiento rápido, que a me- 
nudo presentan halos gruesos, irregulares e incompletos (véa- 
se figura 21-12F) que son hipovasculares o avasculares en las 
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ecografías Doppler color. Las ecografías Doppler color y de 
potencia han demostrado que el halo periférico fino y com- 
pleto, característico de los nódulos benignos, representa va- 
sos sanguíneos que discurren por la periferia de la lesión (el 
patrón en «canasta»), 

Márgenes. Los nódulos tiroideos benignos suelen tener unos 
bordes muy nítidos y definidos, mientras que las lesiones 
malignas tienden a presentar unos márgenes irregulares 
o poco definidos. No obstante, no conviene basarse en el as- 
pecto del borde exterior de un nódulo para predecir su com- 
portamiento histológico, ya que se observan numerosas ex- 
cepciones a esta tendencia general, 

Calcificación. Se observa calcificación en el 10%-15% de 
todos los nódulos tiroideos, aproximadamente, pero a la hora 
de distinguir entre lesiones benignas y malignas la localiza- 
ción y el patrón de la calcificación tienen mayor valor como 
factor predictivo””. La calcificación periférica, o en cáscara de 
huevo, constituye probablemente el signo más fiable de nó- 
dulo benigno; por desgracia, sólo se observa en un pequeño 
porcentaje de nódulos benignos (véase figura 21-9). Es más 
frecuente encontrar focos ecógenos de calcificación disper- 
sos, asociados o no a sombras acústicas. Cuando esas calcifi- 
caciones son extensas y groseras, aumentan las probabilidades 
de que el nódulo sea benigno. Sin embargo, cuando las cal- 
cificaciones son finas y puntiformes son mayores las proba- 
bilidades de una neoplasia maligna. Desde el punto de vista 
anatomopatológico, estas calcificaciones diminutas pueden 
estar constituidas por cuerpos de psamoma, frecuentes en los 
tumores papilares (véanse figuras 21-11 y 21-12). 

Los carcinomas tiroideos medulares presentan a menudo 
focos ecógenos brillantes, ya sea en el interior del tumor pri- 
mario o en las metástasis ganglionares cervicales””. Los focos 
ecógenos de mayor tamaño suelen acompañarse de sombras 
acústicas (véase figura 21-22). Desde el punto de vista ana- 
tomopatológico, estas densidades se deben a una fibrosis re- 
activa y calcificación alrededor de depósitos de amiloide, que 
son característicos del carcinoma medular. En el contexto 
clínico apropiado (po. ej., en el síndrome MEN IL o en un 
paciente con una concentración elevada de calcitonina séri- 
ca), la identificación de focos ecógenos en un nódulo tiroi- 
deo hipoecoico o un ganglio cervical puede ser muy indica- 
tivo de carcinoma medular (véase figura 21-21). 

En un estudio se ha podido demostrar una correlación 
importante entre la detección ecográfica de calcificaciones 
tiroideas y las neoplasias malignas de tiroides, especialmen- 
te en pacientes jóvenes o con un nódulo tiroideo solitario. 
Los pacientes menores de 40 años con nódulos calcificados 
constituyen un grupo de alto riesgo, con una probabilidad 
de albergar neoplasias malignas tiroideas cuatro veces mayor 
que la de los pacientes de esa misma edad pero sin calcifi- 
caciones intranodulares. Asimismo, la presencia de calcifica- 
ciones en un nódulo solitario aumenta la incidencia de tu- 
mores malignos. Debido a ello, estos pacientes deben 
someterse a un control o un seguimiento más completo”. 

De acuerdo con numerosos estudios sobre los distintos ras- 
gos ecográficos observados en los nódulos tiroideos, las mi- 
crocalcificaciones demuestran la mayor exactitud (76%), es- 


pecificidad (93%) y valor predictivo positivo (70%) como 
signo aislado de tumoración maligna; no obstante, su sen- 
sibilidad es escasa (36%) y no constituyen un indicio fiable 
para la detección de neoplasias malignas”? 
Patrón de flujo Doppler. Los estudios histológicos han de- 
mostrado que la mayoría de los nódulos hiperplásicos son le- 
siones hipovasculares y están menos vascularizados que el pa- 
rénquima tiroideo normal. Por el contrario, la mayoría de los 
carcinomas tiroideos bien diferenciados suelen ser hiper- 
vasculares, con vasos tortuosos e irregulares y cortocircuitos 
arteriovenosos (véase figura 21-13). Los carcinomas poco 
diferenciados y anaplásicos suelen ser hipovasculares debi- 
do a la extensa necrosis que provoca su rápido crecimiento. 

Debido a la inexactitud del análisis cuantitativo de las 
velocidades de flujo a la hora de diferenciar entre nódulos 
benignos y malignos, el único indicio de la ecografía Doppler 
que puede ser de utilidad es la distribución de los vasos san- 
guíneos. Con la tecnología actual, ningún nódulo tiroideo 
aparece totalmente avascular o marcadamente hipovascular 
en la ecografía Doppler color y de potencia. A este respec- 
to, las dos categorías principales de distribución vascular son 
los nódulos con vascularidad periférica y los nódulos con 
vascularidad interna (con o sin un componente periféri- 
00)!*198, Hace años, se demostró que el 80%-95% de los 
nódulos hiperplásicos, bociosos y adenomatosos mostraban 
una vascularidad periférica, mientras que el 70%-90% de 
los tumores tiroideos malignos presentaban una vasculari- 
dad interna, con o sin un componente periférico”; 
pero según otros informes”””, la ecografía Doppler color 
no constituía una ayuda fiable para el diagnóstico ecográfi- 
co de los nódulos tiroideos. Con los instrumentos Doppler 
de última generación, que son muy sensibles al Mujo san- 
guíneo, ha aumentado significativamente el solapamiento 
entre ambas poblaciones de nódulos, lo que ha reducido 
considerablemente la fiabilidad diagnóstica de la ecografía 
Doppler”?. 

La ecografía Doppler de escala de grises y en color ayuda 
a predecir las neoplasias malignas únicamente cuando apare- 
cen simultáneamente varios signos en un mismo nódulo%, 
En un estudio reciente, la combinación de ausencia de halo 
más la presencia de microcalcificaciones más un patrón de 
flujo intranodular alcanzó una especificidad del 97,2% en re- 
lación con el diagnóstico de tumores tiroideos malignos” 


Guía para la PAAF/biopsia 


La biopsia de masas cervicales con aguja percutánea bajo 
guía ecográfica se ha convertido en una técnica importante 
en numerosas situaciones clínicas. Su principal ventaja ra- 
dica en la posibilidad de visualizar continuamente la aguja 
en tiempo real, un requisito fundamental para la biopsia de 
lesiones pequeñas. La mayoría de los médicos utilizan una 
aguja de calibre 25 y el efecto de capilaridad o una mínima 
aspiración con una jeringa (véase figura 21-27). Se han pu- 
blicado algunos informes sobre la utilidad del uso automa- 
tizado de agujas cortantes de gran calibre para mejorar el 
diagnóstico anaromopatológico”*”*. 
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FIGURA 21-28. Ganglios cervicales normales. La forma alargada es típica de los ganglios cervicales normales. A. La ecografía 
longitudinal muestra un ganglio estilizado y homogéneo, excepto por el hilio ecógeno central. B. La imagen longitudinal muestra un 


ganglio normal, homogénco y esti 


Generalmente, la biopsia de los nódulos tiroideos palpa- 
bles se realiza sin supervisión visual. No obstante, existen ca- 
sos en los que suele estar indicada la biopsia de un nódulo ti- 
roideo bajo control ecográfico. El primer caso es después de 
una exploración física dudosa o poco concluyente, cuando se 
sospecha la presencia de un nódulo pero no se puede palpar 
con una certidumbre total. En estos casos, se utiliza la ecografía 
para confirmar la presencia del nódulo y para servir de guía 
más exacta durante la biopsia. El segundo caso es el de un pa- 
ciente con riesgo elevado de desarrollar cáncer tiroideo y que 
presenta una glándula normal a la exploración física, pero en 
el que la ecografía demuestra la existencia de un nódulo. Este 
grupo incluye a los pacientes con antecedentes de exposición 
de la cabeza y el cuello a las radiaciones, aquéllos con antece- 
dentes familiares positivos de síndrome MEN II y aquéllos 
que se han sometido anteriormente a una tiroidectomía sub- 
total por una neoplasia maligna. El tercer grupo de pacientes 
es el formado por aquéllos que se han sometido previamen- 
te a una biopsia no diagnóstica o poco concluyente, bajo pal- 
pación directa. Normalmente, un 20% de las muestras obte- 
nidas con ayuda de la palpación dan un resultado citológico 
poco concluyente, debido generalmente a la aspiración de lí- 
quido no diagnóstico del interior de lesiones quísticas. En 
estos casos se puede recurrir a la ecografía para guiar selecti- 
vamente la aguja hacia una zona sólida de la masa. La PAAF 
tiene una exactitud diagnóstica muy alta, con una sensibili 


dad del 85%, aproximadamente, y una especificidad del 99% 


en los centros con mayor experiencia en estas técnicas 

En los pacientes que se han sometido previamente a una 
resección tiroidea por un carcinoma, la PAAF bajo guía eco- 
gráfica se ha convertido en un método muy importante para 
el diagnóstico precoz de recidivas o metástasis en el cuello. 


zado, cerca de la vena yugular. Este ganglio no tiene un hilio visible. 


En los pacientes que se han sometido a una hemitiroidecto- 
mía por un nódulo benigno con la detección de uno o más 
focos de tumor maligno oculto en la pieza quirúrgica, se puede 
realizar un estudio ecográfico del lóbulo contralateral para 
descartar la existencia de un nódulo residual preocupante. 
La ecografía de alta resolución permite visualizar fácilmente 
los ganglios linfáticos cervicales, tanto normales como anor- 
males. Estos ganglios suelen situarse a lo largo de la cadena yu- 
gular interna, desde las clavículas hasta el ángulo mandibular, 
o en la región del lecho tiroideo. Los ganglios cervicales be- 
nignos suelen tener forma ovalada y estilizada, y a menudo 
presentan una banda ecógena central que corresponde al hilio 
adiposo (figura 21-28). Por otra parte, los ganglios linfáti 
cos malignos suelen ser más redondeados y no tienen hilio 
ecógeno, debido presumiblemente a su obliteración por la in- 
filtración tumoral (véase figura 21-14). Aunque los ganglios 
malignos suelen ser hipoecoicos, también pueden ser difusa 
mente ecógenos o heterogéneos, pueden contener calcifica- 


ciones y en algunas ocasiones son quísticos. Dado que estas 
distinciones no son siempre muy claras, se suele recurrir a la 
PAAF bajo guía ecográfica para confirmar o descartar una ne- 
uerdo con nuestra experiencia, se pue- 


oplasia maligna. De 3 
de utilizar la biopsia con gran exactitud en ganglios cervica- 
les de hasta 0,5 cm de diámetro (figura 21-29)”. 


Guía para el tratamiento percutáneo 


Inyección de etanol en lesiones tiroideas quísticas be- 
nignas. Las lesiones que contienen líquido (habitualmente 
quistes coloides) representan el 31% de los nódulos tiroi- 
deos identificados con la ecografía, y menos del 1% de ellos 
son quistes puros revestidos por epitelio”. El tratamiento de 
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FIGURA 21-29. Biopsia de carcinoma papilar recidivante en el lecho tiroideo tras una tiroidectomía. 


A. La ecografía transversal del lado derecho del cuello muestra una ma 


sólida de 1 cm (flechas) medial a la arteria carótida (C) y la vena 


yugular (Y). B. Aspiración con aguja fina bajo guía ccográfica; se puede apreciar la aguja dentro de la masa (fecha). 


los nódulos tiroideos quísticos se basa inicialmente en la 
biopsia con aguja fina para descartar la malignidad. La sim- 
ple aspiración puede conseguir la contracción definitiva de 
la lesión”, pero el porcentaje de recidiva tras la aspiración 
es bastante alto (109%-80%), dependiendo del número de as- 
piraciones y el volumen del quiste: cuanto mayor es el vo- 
lumen, mayor es el riesgo de recidiva””. 

Por consiguiente, para evitar recidivas, es necesario pro- 
ceder a la inyección intranodular de un producto esclero- 
sante. A este respecto, el etanol ha proporcionado muy bue- 
nos resultados en los diez últimos años, utilizando la guía 
ecográfica en tiempo real para inyectar el producto con pre- 
cisión. El etanol difunde por el interior de los tejidos e in- 
duce deshidratación celular y desnaruralización de las pro- 
teínas, que van seguidas de una necrosis por coagulación y 
una fibrosis reactiva. 

Se aspira totalmente el líquido quístico con una aguja 
fina, y se inyecta una cantidad de etanol estéril al 95% que 
equivale al 30%-60% de la cantidad de líquido aspirado 
(dependiendo de la experiencia de cada uno), bajo guía eco- 
gráfica (figura 21-30)7**, Posteriormente, se puede aspirar 
nuevamente el etanol al cabo de 1-2 días o dejarlo de modo 
permanente en su sitio. En las cavidades quísticas de gran ta- 
maño se puede repetir esta maniobra una o dos veces con un 
nas. La reducción del volumen del 


intervalo de varias sen 
quiste es mayor si se inyecta una cantidad superior de eta- 
nol; existe una correlación entre el volumen de etanol ins- 


tilado y el efecto ablativo. 
ión de etanol suele ser bien tolerada por el pa- 
ción más frecuente es un dolor local, 


La inyes 
ciente. La complica 
pasajero, leve o moderado, producido por el paso del etanol 
a los tejidos subcutáncos. Entre las complicaciones, poco 
frecuentes, de la escleroterapia con etanol cabe destacar el hi- 


pertiroidismo pasajero, la ronquera, los hematomas y la dis- 
nea. Los porcentajes de éxito (desaparición total o reduc- 
ción del volumen superior al 70% del volumen inicial) 


obtenidos con este tratamiento oscilan entre el 72% y el 
95% 7”, sin que se produzcan cambios en la función ti- 
roidea. En algunos centros se considera que la inyección de 
etanol constituye el tratamiento percutánco de clección para 
las lesiones quísticas de la glándula tiroides. 

Inyección de etanol en nódulos tiroideos con funciona- 
miento autónomo. Los nódulos tiroideos autónomos son 
aquéllos que manifiestan actividad secretoria y proliferativa 
independiente. En la gammagrafía radioisorópica, estos nó- 
dulos aparecen como focos «calientes» que contrastan con 
la escasa o nula captación extranodular, debido probable- 
mente a la avidez por el yodo y al grado de hiperfunción ti- 
roidea. Los pacientes pueden manifestar tirotoxicosis o no, 
dependiendo de la cantidad de hormonas tiroideas que se- 
creren, El hipotiroidismo suele ser proporcional al volumen 
del nódulo. Por consiguiente, los nódulos tiroideos autó- 
nomos pueden provocar un amplio espectro de anomalías 
funcionales, que van desde el eutiroidismo (compensado) 
hasta el hipertiroidismo subclínico (pretóxico) y el hiperti- 
roidismo clínico (tóxico). 

Los tratamientos disponibles actualmente para estos nó- 
dulos consisten en la cirugía y el tratamiento con yodo ra- 
diactivo. La cirugía constituye un tratamiento eficaz, pero 
tiene el inconveniente de los riesgos anestésicos y quirúrgi- 
cos intrínsecos. El tratamiento con yodo radiactivo puede re- 
querir varias sesiones antes de conseguir el cutiroidismo. 

Otra posibilidad terapéutica consiste en la inyección pet 
cutánea de etanol bajo guía ecográfica, propuesta inicial- 
mente por Livraghi y cols. en 1990%. El etanol difunde y pro- 
voca un daño directo. La deshidratación celular va seguida 
mediata por coagulación y cambios fi- 
bróticos posteriores. 

Se inyecta etanol estéril al 95% a través de una aguja ra- 
quídea de calibre 21 o 22 con punta cónica cerrada y tres ori- 
ficios laterales terminales. De este modo se puede inyectar 
una gran cantidad de etanol, se reduce el número total de se- 


de una necrosis 
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FIGURA 21-30. Tratamiento con etanol de un quiste coloide de gran tamaño. A. La ecografía transversal muestra un 
quiste coloide de gran tamaño con una aguja en su interior. El etanol inyectado produce ecos de intensidad reducida (E). Tr, sombra del aire 
traqueal. B. En la revisión ecográfica realizada un mes después se observa que el amplio componente quístico ha desaparecido en su mayor 
parte, dejando una glándula residual ligeramente aumentada de tamaño (flechas). 


siones, se aumenta el volumen tratado y se reduce el riesgo 
de lesión del nervio laríngeo por la difusión lateral del etanol. 
Se necesitan varias sesiones terapéuticas (habitualmente entre 
cuatro y ocho), que generalmente se realizan a intervalos de 
dos días a dos semanas. La cantidad total de etanol inyecta- 
do suele equivaler al 150% del volumen nodular. La ecogra- 
fía Doppler color y, si es posible, la ecografía con contraste 
resultan muy útiles a la hora de evaluar los resultados de la 
ción de etanol. La reducción (hasta la total desaparición) 


inye 
de la vascularidad y la captación del contraste son signos cla- 
sis inducida por el etanol. Por otra parte, tras 


ros de la necri 
el tratamiento se puede actuar sobre la vascularidad residual 


para intentar conseguir la ablación completa". La curación 
completa se define como la normalización de la tirotropina y 


las hormonas tiroideas libres en el suero y la reactivación gam- 


magráfica del tejido extranodular. Se produce una curación par- 
cial cuando se normalizan las concentraciones séricas de ti- 
rotropina y hormonas tiroideas libres pero el nódulo sigue 
siendo visible en la gammagrafia'%* 

Generalmente, la inyección percutánea de etanol es bien 
tolerada por el paciente. El efecto secundario más frecuen- 
te es una breve sensación de quemazón o de dolor modera- 
do en el lugar de la inyección, que se irradia a las regiones 
submandibular y retroauricular. Se puede reducir este efec- 
to secundario extrayendo lentamente la aguja y empleando 
la aguja con varios orificios de salida. Algunos pacientes 
con nódulos grandes y un grado de necrosis importante 
desarrollan un cuadro febril que dura 2-3 días tras los tra- 
tamientos iniciales. La única complicación importante es la 
lesión pasajera del nervio recurrente laríngeo, que se obser- 
va en el 19-4% de los casos'%*, La lesión del nervio puede 


deberse a la sustancia química o a la compresión. El nervio 
que, a diferencia de lo 


suele recuperarse completamente ) 
que sucede en la cirugía, no se produce una interrupción 
anatómica del mismo. 

La respuesta es inversamente proporcional al volumen 
nodular: cuanto menor es el nódulo, más completa es la res- 
puesta que se obtiene. Se consigue la curación completa en 
cl 68%-100% de los nódulos pretóxicos y en el 50%-89% 
. La inyección percutánea de eta- 


de los nódulos tóxicos '*** 
nol bajo supervisión ecográfica constituye el tratamiento de 
elección en pacientes ancianos en los que está contraindi- 
cada la cirugía, en las gestantes o en pacientes con nódulos 
autónomos de gran tamaño (>40 ml), además de represen- 


tar el tratamiento médico para conseguir el eutiroidismo 
con mayor rapidez. 

Tratamiento percutáneo de nódulos tiroideos «fríos», 
benignos, sólidos y solitarios. Se ha propuesto el uso de la 
inyección de etanol y la fotocoagulación intersticial con lá- 
ser como tratamientos percutáneos bajo supervisión eco- 
E 
litarios, benignos (confirmados mediante biopsia), con el 


áfica en pacientes con nódulos tiroideos «fríos», sólidos, so- 


objetivo fundamental de conseguir una contracción marca- 
masa fi- 


da del nódulo hasta la formación de una peque 
brosa calcificada. Mediante la inyección percutánea de eta- 
nol se ha conseguido una reducción media del volumen 
nodular del 84% (intervalo 73%-98%) después de 3-10 tra- 
tamientos*. De acuerdo con las experiencias preliminares”, 
la fotocoagulación intersticial con láser consigue una re- 
ducción media del volumen de los nódulos tiroideos del 
50%, aproximadamente, al cabo de seis meses, con una me- 
¡oría de los síntomas clínicos y sin efectos secundarios. 
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Se ha investigado el uso de la ablación por radiofrecuen- 
cia para la glándula tiroides en estudios experimentales con ani- 
males**, y también se ha propuesto su uso para el tratamien- 
to de recidivas y metástasis ganglionares en pacientes que se 
han sometido previamente a tratamiento quirúrgico”. 
Inyección percutánea de etanol en metástasis cervicales 
de carcinomas papilares. Se ha comprobado que la inyec- 
ción percutánea de etanol representa un método eficaz y se- 
guro para el tratamiento de las metástasis ganglionares li- 
mitadas de los tumores tiroideos”. En un estudio de la Mayo 
Clinicse detectaron 29 ganglios metastásicos durante la re- 
visión ecográfica de 14 pacientes que se habían sometido 
previamente a una tiroidectomía por un carcinoma tiroideo 
papilar. Se procedió a la inyección directa de etanol bajo 
guía ecográfica para tratar cada uno de estos nódulos. En la 
revisión realizada dos años después se observó una reduc- 
ción del 95% en el tamaño de los nódulos tratados. No se 
produjeron complicaciones importantes (p. ej., parálisis del 
nervio laríngeo recurrente o hemorragias) en el grupo de la 
Mayo Clinic ni en 187 pacientes con nódulos tumorales pa- 
pilares tratados mediante inyección percutánea de etanol en 
el hospital japonés de Ito”. 

La técnica es similar a la empleada para el tratamiento 
percutáneo de los adenomas paratiroideos con etanol, Se 
acopla una aguja de calibre 25 a una jeringa de tuberculina 
que contiene hasta 1 ml de etanol al 95%. Se introduce la 
aguja a pulso bajo supervisión ecográfica para insertar- 
la correctamente en el interior del nódulo (figura 21-31). 
Se inyecta cada nódulo en varios puntos. La parte inyecta- 
da del nódulo se vuelve hiperecoica debido a la formación 
de microburbujas de gas. La zona hiperecoica disminuye de 
tamaño transcurrido un breve período de tiempo (general- 
mente menos de un minuto). Se vuelve a insertar la aguja 
en el ganglio y se realizan varias inyecciones hasta que el nó- 
dulo parezca adecuadamente tratado. Los pacientes pueden 
experimentar un dolor leve o moderado en el momento de 
la inyección, pero éste desaparece a los pocos minutos. Para 
los nódulos pequeños de unos 5 mm de diámetro suele bas- 
tar una sola inyección. Para los nódulos de mayor tamaño 
hay que repetir la inyección al día siguiente para completar 
el tratamiento. En la revisión ecográfica realizada 3-6 meses 
después de la inyección se observa una reducción del tama- 
ño nodular en la mayoría de los casos. Si se visualiza flujo 
sanguíneo intranodular antes de tratamiento, éste suele dis- 
minuir significativamente o desaparecer en las revisiones 
posteriores. Si en las revisiones no ha disminuido el tama- 
ño del nódulo o se observa flujo sanguíneo residual en la 
ecografía Doppler potencia, se repite la inyección. 


Nódulos detectados casualmente 


Aunque el uso de la ecografía de alta resolución para detec- 
tar nódulos tiroideos pequeños e impalpables puede resultar 
beneficioso en algunas circunstancias clínicas, también puede 
acarrear problemas en otros casos. ¿Qué se debe hacer con los 
numerosos nódulos tiroideos que se detectan casualmente. 
durante el estudio ecográfico de las arterias carótidas, las glán- 


dulas paratiroides u otras estructuras del cuello? Conviene 
evitar evaluaciones prolongadas y costosas en la mayoría de 
los pacientes con lesiones benignas, sin pasar por alto el pe- 
queño porcentaje de pacientes que presentan tumores tiroi- 
deos clínicamente significativos. A la palpación clínica, la 
prevalencia de nódulos tiroideos en Estados Unidos es del 
49%-7% de la población general, pero la ecografía de alta re- 
solución permite detectar nódulos tiroideos en el 40% de los 
pacientes hipercalcémicos, aproximadamente'””. Estudios 
previos han demostrado que los pacientes con hipertiroidis- 
mo no tienen una incidencia de lesiones tiroideas nodulares 
estadísticamente mayor que la de los controles necrópsicos del 
mismo sexo y edad”, De 1000 pacientes hipercalcémicos 
consecutivos, 410 (41%) presentaban nódulos visibles en las 
ecografías, de los cuales sólo 80 (8%) eran palpables clínica- 
mente. En Finlandia”? se pudo observar una prevalencia 
mente elevada de anomalías tiroideas detectadas en las eco- 
grafías. En este estudio de 101 mujeres sin antecedentes de 
trastornos tiroideos o paratiroideos, el 36% de las pacientes 
presentaba uno o más nódulos visibles en las ecografías. Se 
ha observado una prevalencia algo mayor de nódulos tiroi- 
deos en las necropsias de pacientes que tenían glándulas ti- 
roides clínicamente normales; en el 49,5% de los casos se 
encontró uno o más nódulos identificables a simple vista”. 
Por consiguiente, la ecografía de alta resolución permite de- 
tectar casi tantos nódulos como los que se encuentran en una 
exploración anatomopatológica minuciosa, y ambos estu- 
dios demuestran una relación directa entre la prevalencia de 
nódulos tiroideos y la edad de los pacientes (figura 21-32). 

Aunque estos estudios han demostrado una prevalencia 
elevada de nódulos tiroideos detectados en las necropsias y 
las ecografías, la prevalencia de neoplasias malignas tiroideas 
fue sólo del 2% y el 49%, respectivamente, siendo la mayoría 
de estas lesiones (90%) tumores papilares ocultos (<1,5 cm) 
(tabla 21-3)%%*. El cáncer tiroideo papilar representa apro- 
ximadamente el 90% de todas las neoplasias tiroideas diag- 
nosticadas en el medio oeste norteamericano desde 1970'*2 

La inmensa mayoría de los pacientes con cáncer tiroideo 
papilar oculto tiene un pronóstico excelente, con una espe- 
ranza de vida prácticamente normal y sin morbilidad se- 
cundaria al tratamiento quirúrgico. La incidencia anual de 
tumores tiroideos detectados clínicamente es sólo del 0,005% 
(cinco casos por cada 100.000 personas), lo que viene a con- 


EVALUACIÓN DE LOS NÓDULOS 
DETECTADOS CASUALMENTE 
MEDIANTE LA ECOGRAFÍA 


Nódulos de menos de 1,5 cm 
Seguimiento mediante palpación durante la 
siguiente exploración física 
Nódulos de más de 1,5 cm 
Evaluación (generalmente mediante PAAF) 
Nódulos que presentan rasgos malignos 
Evaluación mediante PAAF 
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FIGURA 21-31. Tratamiento con etanol de una metástasis tiroidea en un ganglio cervical. A. La ecografía 

Doppler longitudinal en color muestra un ganglio redondo, de aspecto patológico, de 1,6 cm, con una vascularidad moderada, B. En el 
interior del ganglio linfático se identifica la punta de una aguja de calibre 25 (flecha). C. El efecto del etanol se visualiza en forma de una 
zona hiperecoica focal (fecha) en el momento de la inyección, producida por las microburbujas que se forman por la interacción entre el 


e 


anol y los tejidos. Esta imagen hiperecoica puede durar entre varios segundos y varios minutos; posteriormente, la imagen se vuelve 


normal o casi normal. Durante la inyección, la hiperecogenicidad constituye un marcador muy útil que ayuda a identificar las zonas 
tratadas. D. La ecografía Doppler potencia, obtenida durante la revisión efectuada seis meses después de la inyección de etanol, muestra que 


el ganglio linfático ha disminuido considerablemente de tamaño (0,4 cm) y ya no está vas 


una revisión cada 6-12 meses para confirmar la ausencia de cambios. 


firmar que la mayoría de los tumores tiroideos subclínicos 
tiene una evolución natural benigna". 

Casi la mitad de la población norteamericana presenta in- 
dicios sutiles de trastornos tiroideos nodulares que pueden 
confirmarse mediante la ecografía; a pesar de ello, la inciden- 
cia anual de carcinomas tiroideos clínicamente manifiestos es 
del 0,005%, lo que demuestra que sólo una parte muy pe- 


ularizado. No se necesita más tratamiento, salvo 


queña de los pacientes con nódulos tiroideos corre el riesgo 
de albergar tumores tiroideos clínicamente significativos (véa- 
se tabla 21-3). Por otra parte, si el 90% de esos tumores son 
papilares (y, por consiguiente, muy curables cuando se mani- 
fiestan clínicamente), parece imprudente y poco práctico pro- 
cedera diagnosticar todos los nódulos de pequeño tamaño de- 
tectados casualmente mediante la ecografía de alta resolución. 
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Pacientes con nódulos (%) 
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Edad, años 


FIGURA 21-32. Comparación de la prevalencia 

de los nódulos tiroideos detectados en las 
necropsias y las ecografías. Necropsias (círculos 

negros) con un promedio del 49% en 1955. Ecografías 

(crculos abiertos) con un promedio del 41% en 1985, en función 
de la edad de los pacientes. (Tomado de Horlocker TT, Hay JE, 
James EM, et al: Prevalence of incidental nodular thyroid disease 
detected during high-resolution parathyroid ultrasonography. In 
Medeiros-Neto G, tin E (eds): Frontiers in Thyroidology New 
York, Plenum, 1986, vol 2, pp 1309-1312.) 
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TABLA 21-3. PREVALENCIA DE LOS NÓDULOS 


TIROIDEOS 
Método de detección Pacientes (9) 
Necropsia. 49 
Ecografía 41 
Palpación 7 
Cáncer oculto (necropsia) 2 
Incidencia de cáncer (anual) 0,005 


Por consiguiente, en relación con los nódulos impalpa- 
bles que se detectan casualmente durante una ecografía, se 
pueden utilizar dos criterios visuales para determinar la ne- 
cesidad de seguir adelante con las pruebas diagnósticas. 


Tamaño 


Conviene evaluar (habitualmente mediante PAAF) la mayoría 
de los nódulos que tienen más de 1,5 cm de diámetro má- 
ximo, independientemente de sus características físicas y 
ecográficas. Si los nódulos miden menos de 1,5 cm, se pue- 
de proceder a su palpación durante la siguiente exploración 
física del paciente”. 


Aspecto ecográfico 


Se debe realizar un estudio de PAAF bajo supervisión ecográ- 
fica de todos los nódulos que presentan características ecográ- 
ficas de malignidad (microcalcificaciones, bordes irregulares, 
halo grueso, patrón de flujo interno) (véase figura 21-12)%. 
Para la mayoría de los nódulos detectados casualmente, 
nosotros recomendamos realizar un seguimiento muy sen- 
cillo consistente en la palpación del cuello durante la si- 


guiente exploración física del paciente. En nuestro centro 
raras veces es necesario el estudio ecográfico, la gammagra- 
fía radioisotópica, la PAAF o la excisión quirúrgica de esos 
nódulos hallados casualmente. 


TRASTORNOS TIROIDEOS DIFUSOS 


Diversos trastornos tiroideos se caracterizan por una afecta- 
ción difusa, en lugar de focal. Esto provoca generalmente un 
aumento generalizado de la glándula (bocio), sin la forma- 
ción de nódulos palpables. Entre los trastornos específicos 
que suelen producir ese aumento difuso cabe destacar la ti- 
roiditis linfocítica autoinmune crónica (de Hashimoto), 
el bocio coloide o adenomatoso y la enfermedad de Graves. 
El diagnóstico de estos trastornos suele basarse en los ha- 
llazgos clínicos y de laboratorio y, en ocasiones, en los resul- 
tados de la PAAF La ecografía no suele estar indicada. Se 
puede utilizar la ecografía de alta resolución cuando el tras- 
torno difuso subyacente provoca un aumento asimétrico de 
la glándula tiroides, lo que hace pensar en la posibilidad 
de una masa en el lóbulo aumentado de tamaño. Si se de- 
recta una anomalía generalizada del parénquima en la eco- 
grafía, el médico debe pensar en un trastorno tiroideo difu- 
so como posible causa subyacente. Si se detecta un nódulo, 
se puede realizar una PAAF bajo supervisión ecográfica, si es 
necesario. El examen del grosor del istmo facilita a menudo 
la identificación del aumento difuso de la glándula tiroides 
en las ecografías. Normalmente, el istmo constituye un fino 
puente de tejido que mide sólo unos pocos milímetros en 
sentido anteroposterior. En caso de aumento tiroideo difu- 
so, el istmo puede alcanzar un grosor de 1 cm o más. 
Existen varios tipos diferentes de tiroiditis: tiroiditis su- 
purante aguda, tiroiditis granulomatosa subaguda (enfer- 
medad de De Quervain) y tiroiditis linfocítica crónica (ti- 
roiditis de Hashimoto)”. Cada una de ellas tiene unas 
características clínicas y analíticas distintivas. La tiroiditis 
supurante aguda es un trastorno inflamatorio poco fre- 
cuente, causado normalmente por una infección bacteriana, 
que suele afectar a los niños. La ecografía puede resultar muy 
útil en algunos casos para detectar el posible desarrollo de 
un absceso tiroideo franco. La infección suele comenzar en 
las partes blandas peritiroideas. En las ecografías, un absce- 
so se visualiza como una masa heterogénea, hipoecoica, poco 
definida, con restos en su interior, con o sin tabiques y gas. 
A menudo se acompaña de nódulos inflamatorios adyacen- 
tes. La tiroiditis granulomatosa subaguda (enfermedad 
de De Quervain) es un trastorno inflamatorio que remite es- 
pontáneamente y se debe probablemente a una infección ví- 
rica. Las manifestaciones clínicas incluyen fiebre, aumento del 
tamaño glandular y dolor a la palpación. En las ecografías, 
la glándula puede aparecer aumentada de tamaño e hipoecoica, 
con una vascularidad normal o disminuida a causa del ede- 
ma difuso de la glándula, o presentar focos hipoecoicos (fi- 
gura 21-33)”, Aunque normalmente no es necesario, se 
puede recurrir a la ecografía para evaluar la evolución del 
proceso tras el tratamiento médico (véase figura 21-33). 
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El tipo de tiroiditis más frecuente es la tiroiditis linfocítica 
autoinmune crónica (tiroiditis de Hashimoto). Gencral- 
mente se manifiesta con un aumento difuso e indoloro de la 
glándula tiroides en una mujer joven o de mediana edad, y 
a menudo se asocia a hipotiroidismo. Es la causa más fre- 
cuente de hipotiroidismo en Norteamérica. Consiste en un 
trastorno autoinmune en el que los pacientes desarrollan 
anticuerpos contra su propia tiroglobulina. La tiroiditis de 
Hashimoto pres 
, con una textura ecográfica parenquimarosa grosera difusa, 


enta un aspecto ecográfico típico- 


normal (véa- 


generalmente más hipoecoica que la del tiroides 
ñ 0 E E ; 7 
se figura 21-33)". En la mayoría de los casos, la glándula está 


TRASTORNOS TIROIDEOS DIFUSOS 


e. 


Tiroiditis supurante aguda 

Tiroiditis granulomatosa subaguda 
Tiroiditis de Hashimoto (linfocítica crónica) 
Bocio adenomatoso o coloide 

Tiroiditis indolora (silente) 

Enfermedad de Graves 

Tiroiditis fibrosa invasora 
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FIGURA 21-33. Zonas focales de tiroiditis subaguda. 

A. La ecografía Doppler longitudinal de potencia de la glándula 

tiroides muestra dos zonas hipoecoicas poco definidas (flechas); la 

x fina confirmó que se debían a una tiroiditis 
otro paciente muestra una 


aspiración con agu 
subaguda. B. La ecografía longitudinal de 
zona hipoecoica poco definida (flechas) que se ha normalizado (C) en 


la revisión realizada cuatro semanas después del tratamiento médico. 


Cc 


aumentada de tamaño. La existencia de múltiples micro 
dulos hipoecoicos discretos, de 1-6 mm de diámetro, debe 
hacernos pensar siempre en una tiroiditis crónica; este as- 
pecto es lo que se conoce como «micronodulación» (figura 
21-34). La micronodulación constituye un signo muy sen- 
sible de tiroiditis crónica, con un valor predictivo positivo 
del 94,7% |". Desde el punto de vista histológico, la micro- 
nodulación representa lóbulos de parénquima tiroideo que 
han sido infiltrados por linfocitos y células plasmáticas. Estos 
lóbulos están rodeados por numerosos tabiques fibrosos ecó- 
fibróticos pue- 
La 


genos lineales (figura 21-35). Estos tabique: 


den producir un aspecto seudolobulado en el parénquim: 
tiroiditis linfocítica crónica puede coexistir con nódulos ti- 
roideos tanto benignos como malignos, y a menudo hay que 
recurrir a la PAAF para establecer el diagnóstico definitivo (fi- 
guras 21-36 a 21-38)!%!. Como en otros trastornos autoin- 


munes, el riesgo de degeneración maligna es mayor, siendo 


lo más frecuente el desarrollo de un linfoma maligno de cé- 
lulas B en el seno de la glándula. 

En la ecografía Doppler color, la vascularidad es normal 
o está disminuida en la mayoría de los pacientes diagnosti- 
cados de tiroiditis de Hashimoto (véase figura 21-35). En oca- 
siones, se observa una hipervascularidad similar al «infierno 


tiroideo» de la enfermedad de Graves. Un estudio realizado 
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GURA 21-34. Tiroiditis de Hashimoto: micronodularidad. Las ecografías transversal (A) y longitudinal (B) del lóbulo 
ierdo muestran varios nódulos hipoecoicos de pequeño tamaño que corresponden a una infiltración linfocítica del parénquima. 

C y D, Las ecografías longitudinales de otro paciente muestran múltiples nódulos hipoecoicos muy pequeños y un flujo aumentado en la 
ecografía Doppler potencia. Este aumento de flujo puede indicar una agudización de la tiroiditis. E y E Las ecografías longitudinales de un 
paciente diferente muestran múltiples nódulos hipoecoicos muy pequeños y una disminución del flujo en la ecografía Doppler color. El 
flujo sanguíneo es normal o está disminuido en la mayoría de los casos de tiroiditis de Hashimoto. 


izquí 
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FIGURA 21-35. Tiroiditis de Hashimoto: tabicaciones groseras. A. La ecografía dúplex transversal del tiroides muestra un 
marcado aumento difuso de los dos lóbulos y el istmo. Se observan múltiples ecos lineales y brillantes por todo el parénquima hipoecoico, 
producidos por la infilración linfocítica de la glándula con formación de tabicaciones groseras por bandas fibrosas. Tr, sombra del aire 
traqueal. Las ecografías transversal (B) y longitudinal (C) de otro paciente muestran la presencia de tabiques ecógenos lineales por toda la 
glándula. D. La imagen longitudinal de otro paciente muestra zonas ecógenas lincales de mayor grosor que separan regiones hipoecoicas, 


al respecto parece indicar que la hipervascularidad aparece 
cuando se desarrolla el hipotiroidismo!” A menudo aparecen 
linfadenopatías cervicales, especialmente visibles cerca del 
polo inferior de la glándula tiroides (figura 21-39). La fase 
terminal de la tiroiditis crónica es la atrofia tiroidea: la glán- 
dula tiene un tamaño reducido, con unos bordes poco de- 


finidos y una textura heterogénea producida por el au- 
mento progresivo de la fibrosis. A menudo faltan las señales 
de flujo sanguíneo. En ocasiones, se observan nódulos dis- 
cretos, y hay que recurrir a la PAAF para establecer el diag- 
nóstico (véase figura 21-36)'". 

La tiroiditis indolora (silente) presenta el patrón his- 
cológico y ecográfico típico de la tiroiditis autoinmune cró- 
nica (hipoecogenicidad, micronodulación y fibrosis), pero 
sus manifestaciones clínicas recuerdan las de la tiroiditis su- 
baguda clásica, con la excepción de la sensibilidad nodular. 


En las fases iniciales suele observarse hipertiroidismo mo- 
derado con aumento del tamaño tiroideo, seguido a veces de 


un hipotiroidismo de grado variable. La progresión al hi- 
potiroidismo es más frecuente en la tiroiditis posparto, En 
la mayoría de las circunstancias, el trastorno remite espon- 
táneamente en un plazo de 3-6 meses, y la glándula puede 
recuperar un aspecto normal. 

Aunque la heterogencidad difusa del parénquima y la mi- 
cronodularidad son bastante típicas de la tiroiditis de 
Hashimoto, existen otros trastornos tiroideos difusos (es- 
pecialmente el bocio multinodular o adenomatoso) que 
pueden presentar un aspecto ecográfico parecido, La ma- 
yoría de los pacientes con bocio adenomatoso tienen nu- 
merosos nódulos discretos separados por parénquima tiroi- 
deo de aspecto por lo demás normal (véase figura 21-26); 


otros presentan una glándula aumentada de tamaño, con 
unos polos redondeados, heterogeneidad difusa del parén- 
quima y ausencia de tejido normal reconocible. El bocio 


adenomatoso es tres veces más frecuente en las mujeres que 
en los varones. 
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FIGURA 21-36. Tiroiditis de Hashimoto: nódulo. La 
ecografía longitudinal muestra un nódulo hipoecoico discreto 
(flechas) que la aspiración con aguja fina confirmó que se debía a 
una tiroiditis de Hashimoto. 


FIGURA 21-37. Tiroiditis de Hashimoto con cáncer 
tiroideo papilar. La ecografía longitudinal muestra una 
tiroiditis de Hashimoto clásica (micronodular) y un nódulo 
hipoecoico dominante (flecha) en el polo superior, producido por 
un carcinoma tiroideo papilar. Se debe considerar que la presencia 
de un nódulo dominante en una tiroiditis de Hashimoto es un 
signo indeterminado, y hay que proceder a realizar una aspiración 
con aguja fina 


La enfermedad de Graves es una anomalía difusa de la 
glándula tiroides, bastante frecuente, que suele caracteri- 
zarse por una hiperfunción bioquímica (tirotoxicosis). La 
textura ecográfica puede ser más heterogénea que la del 
bocio difuso, debido fundamentalmente a la presencia de 
numerosos vasos intraparenquimatosos de gran calibre. 
Además, especialmente en los pacientes jóvenes, el parén- 


FIGURA 21-38. Linfoma y tiroiditis de Hashimoto. 
La ecografía transversal del lóbulo izquierdo muestra un aumento 
difuso e hipoecoico, debido a la presencia de un linfoma en una 
glándula con tiroiditis de Hashimoro. Tr, sombra del aire traqueal. 


a ON 


FIGURA 21-39. Tiroiditis de Hashimoto con 
linfadenopatías hiperplásicas. La ecografía longitudinal 
muestra la micronodularidad de la tiroiditis de Hashimoto y un 
ganglio linfático aumentado de tamaño (flecha) por debajo del 
polo inferior. 


quima puede ser difusamente hipoecoico debido a la ex- 
tensa infiltración linfocítica del contenido predominante- 
mente celular del parénquima, del que desaparece casi to- 
talmente la sustancia coloide. La ecografía Doppler color 
muestra a menudo un patrón hipervascular, conocido como 
«infierno tiroideo» (figura 21-40). La ecografía Doppler 
espectral registra a menudo unas velocidades sistólicas má- 


ximas superiores a 70 cm/s, que representa la mayor velo- 
cidad observada en un trastorno tiroideo. No existe nin- 
guna correlación entre el grado de hiperfunción tiroidea 
detectada en las pruebas de laboratorio y la magnitud de 

anguínco. 


la hipervascularidad o las velocidades de flujo s 
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FIGURA 21-40. Hipertiroidismo: enfermedad de 
Graves. A. La ecografía dúplex transversal de la glándula tiroides 
muestra un aumento difuso y marcado de los dos lóbulos y el 
istmo tiroideos. La glándula es difusamente hipoecoica. B. La 
ografía Doppler transversal en color del lóbulo izquierdo 
muestra un aumento de la vascularidad que indica una 
agudización del proceso. Tr, tráquea. 


Estudios previos han demostrado que se puede utilizar el aná- 
lisis Doppler para comprobar la respuesta terapéutica de 
los pacientes con enfermedad de Graves'”. Se ha podido ob- 
servar una reducción significativa de las velocidades de flu- 


jo en las arterias tiroideas superiores e inferior tras el trata- 
miento médico. 

El tipo menos frecuente de trastorno tiroideo inflama- 
torio es la tiroiditis fibrosa invasora, también conocida 
como estruma de Riedel”. Esta enfermedad afecta fun- 
damentalmente a las mujeres y a menudo tiende a pro- 
gresar inexorablemente hacia una destrucción completa de 
la glándula. En algunos casos se puede asociar a una fi- 
brosis mediastínica o retroperitoneal o a una colangitis es- 
clerosante. En los pocos casos de tiroiditis fibrosa invaso- 
ra estudiados ecográficamente, la glándula presentaba un 
aumento difuso de tamaño y una textura ecográfica hete- 
rogénea en el parénquima. La razón fundamental para la 
ecografía es la de comprobar la extensión extratiroidea del 


IGURA 21-41. Estruma de Reidel (tiroi 
fibrosa invasora). A. La ecografía Doppler transversal doble 
en color del tiroides muestra un proceso hipoecoico difuso en cl 
lóbulo derecho que se extiende alrededor de la arteria carótida 
común (flechas). Tr, tráquea. B. La ecografía Doppler longitudinal 
de potencia de la arteria carótida común derecha muestra una 
masa hipoecoica de tejido blando (flechas) alrededor de ese vaso. 

>. La TC con contraste muestra un ligero aumento del lóbulo 
tiroideo derecho y un engrosamiento de las partes blandas (flechas) 
alrededor de la arteria carótida común derecha. Casualmente, se 
observa la dilatación del esófago lleno de aire (E). 


proceso inflamatorio con inclusión de los vasos sanguíneos 
ta información puede resul- 


adyacentes (figura 21-41). 
tar muy útil para la planificación quirúrgica. Generalmente, 
a abierta para distinguir este 


hay que realizar una biopsi 
trastorno de un carcinoma tiroideo anaplásico. Los ha- 
dos en- 


llazgos ecográficos pueden ser idénticos en estas 
fermedades. 
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Esquema del capítulo 
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¿La ecografía de alta frecuencia es una técnica de imagen 
mo invasora, de resultados comprobados, que se utiliza para 
evaluar y tratar a los pacientes con trastornos paratiroideos. 
La ecografía se utiliza habitualmente para la localización 
preoperatoria de glándulas paratiroides aumentadas de ta- 
maño o adenomas en pacientes con hiperparatiroidismo. 
También se usa para guiar la biopsia percutánea de posibles 
adenomas paratiroideos, especialmente cuando se acompa- 
ñan de hiperparatiroidismo persistente o recurrente, y para 
la localización intraoperatoria de glándulas paratiroides anor- 
males. En casos escogidos se puede usar la ecografía para 
guiar la ablación percutánea con etanol de adenomas parati- 
roideos como alternativa al tratamiento quirúrgico. 


EMBRIOLOGÍA Y ANATOMÍA 


Los dos pares de glándulas paratiroides, superior e inferior, 
tienen diferente origen embriológico, y el conocimiento de 
su desarrollo ayuda a comprender su localización anatómi- 
ca definitiva'”. Las glándulas paratiroides superiores de- 
rivan de la cuarta hendidura branquial. Durante el desarro- 
llo fetal experimentan una migración mínima, guardando 
siempre relación con la cara posterior del tercio medio o su- 


perior de la glándula tiroides. En la mayoría de los casos 
(80%), las glándulas paratiroides superiores se localizan du- 
rante la necropsia 2 cm por encima de la intersección entre 
el nervio laríngeo recurrente y la arteria tiroidea inferior”. 
Las glándulas paratiroides inferiores derivan, junto con 
el timo, de la tercera hendidura branquial”. Durante el 
desarrollo fetal, estas «glándulas paratímicas» migran cau- 
dalmente junto con el timo en un plano más anterior que 
las glándulas superiores, a las que sobrepasan para ira con- 
vertirse en las glándulas paratiroides inferiores”, Las glán- 
dulas inferiores presentan una posición más variable que las 
superiores, pero habitualmente (en el 60% de los casos) se 
sitúan finalmente por detrás del polo tiroideo inferior o jus- 
to por debajo del mismo (figura 22-1)*. Aproximadamente 
en un 25% de los casos las glándulas inferiores no se diso- 
cian del timo y continúan descendiendo por los tejidos cer- 
vicales o hasta el mediastino anterosuperior, generalmente 
dentro del ligamento tirotímico. 


Glándulas paratiroides ectópicas 


Un porcentaje significativo de glándulas paratiroides queda en 
el cuello o el mediastino, en posiciones relativa o francamen- 
te ectópicas. Las glándulas paratiroides inferiores ectópicas 
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FIGURA 22-1. Frecuencia de la localización de las 
glándulas paratiroides superiores e inferiores 
normales. Diagrama anatómico realizado a partir de 

527 necropsias. T, timo. (Adaptado con autorización de Gilmour 
JR: The gross anatomy of the parathyroid glands. J Pathol 1938:46: 
133-148.) 


son más frecuentes que las superiores. En el 70%-80% de los 
casos se conserva una asimetría en relación con puntos de re- 
ferencia fijos, de modo que habitualmente pueden estable- 
cerse comparaciones entre ambos lados”. Las glándulas 
paratiroides superiores ectópicas suelen situarse en una po- 
sición muy posterior dentro del surco traqueoesofágico o 
han aumentado de tamaño y continuado su descenso desde 
la parte posterior del cuello hacia el mediastino posterosupe- 
rior**, Con menos frecuencia, las glándulas superiores pue- 
den ocupar una posición más alta en el cuello, cerca del ex- 
tremo superior del lóbulo tiroideo o, en casos contados, 
rodeadas por tejido tiroideo dentro de la cápsula tiroidea”. 
Normalmente, las glándulas paratiroides inferiores ectópicas han 
continuado su migración en dirección anterocaudal hasta al- 
canzar la parte baja del cuello o el mediastino anterosuperior, 
asociadas al timo. Otras posiciones ectópicas menos frecuen- 
tes de las glándulas paratiroides inferiores son la parte alta del 
cuello, junto con un resto del timo en la proximidad de la bi- 
furcación carotídea, o la parte baja del cuello, a lo largo de la 
vaina carotídea”. En algunos casos se han encontrado glándu- 
las ectópicas en la mitad inferior del mediastino en la venta- 


na aortopulmonar, por detrás de la carina o el esófago, y den- 
tro del pericardio. En ocasiones, también pueden encontrar- 
se glándulas inferiores en una posición muy lateral dentro del 
triángulo posterior del cuello o en una posición intratiroidea, 

La mayoría de los adultos tienen cuatro glándulas para- 
tiroides (dos superiores y dos inferiores), cada una de las 
cuales mide aproximadamente 5 mm X 3 mm X 1 mm y 
pesa 35-40 mg, por término medio (intervalo 10-78 mg)**. 
Hasta un 13% de la población presenta una «quinta» glán- 
dula supernumeraria?, que puede proceder de la separación 
del esbozo paratiroideo cuando las glándulas se alejan de las 
bolsas bronquiales durante la fase embrionaria del comple- 
jo branquial”'%. Estas glándulas supernumerarias se asocian 
a menudo al timo en el mediastino anterior, lo que parece 
indicar algún tipo de relación en su desarrollo con las glán- 
dulas paratiroides inferiores'”. 

Las glándulas paratiroides normales tienen un color que 
varía entre el amarillo y el pardo rojizo, dependiendo de la 
cantidad de grasa parenquimatosa amarilla y de la propor- 
ción de células principales. Las células principales constitu- 
yen la fuente primordial para la síntesis de hormona para- 
tiroidea. Generalmente, las glándulas tienen forma ovalada 
o avellanada, pero pueden ser esféricas, alargadas o lobula- 
das. Las glándulas normales se visualizan a veces en las eco- 
grafías de alta frecuencia, especialmente en los pacientes jó- 
venes, pero la visualización ecográfica de una glándula 
parariroides normal en un paciente sin hiperparatiroidismo 
no es una indicación para el tratamiento quirúrgico”. 


HIPERPARATIROIDISMO PRIMARIO 
Prevalencia 


Actualmente se acepta que el hiperparatiroidismo primario 
es un trastorno endocrino frecuente, con una prevalencia 
de 1-2 casos por cada 1000 habitantes en Estados Unidos”. 
Afecta a las mujeres con una frecuencia 2-3 veces mayor que 
a los hombres, especialmente tras la menopausia. Más de la 
mitad de los pacientes con este trastorno tienen más de 50 
años, siendo muy raros los casos que se manifiestan antes 
de los veinte años de edad. 


Diagnóstico 


Normalmente se sospecha la posible existencia de hiperpa- 
ratiroidismo cuando se detecta un aumento de la concentra- 
ción sérica de calcio en un análisis rutinario. Otros hallazgos 
bioquímicos que pueden hacernos pensar en esta enferme- 
dad son el aumento de la concentración sérica de calcio 
¡onizado, la hipofosfaturia y la hipercalciuria. Una concen- 
tración sérica de hormona paratiroidea (PTH) demasiado 
elevada para la calcemia correspondiente confirma el diag- 
nóstico. Incluso cuando la concentración de PTH se sitúa en 
los límites superiores del intervalo normal en un paciente hi- 
percalcémico, se debe sospechar el diagnóstico de hiperpara- 
tiroidismo primario, ya que la hipercalcemia por otras cau- 
sas no paratiroideas (incluidas las neoplasias malignas) debería 
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suprimir la función glandular y reducir la concentración sé- 
rica de PTH. Gracias a la detección más precoz mediante las 
pruebas de laboratorio rutinarias, a menudo no se llegan a 
manifestar los signos clásicos tardíos del hiperparatiroidismo, 
como los «dolores esqueléticos, los cálculos renales, los rui- 
dos abdominales y los gemidos psíquicos». Son muy pocos los 
pacientes que manifiestan actualmente los signos graves de 
hiperparatiroidismo, como nefrolitiasis, osteopenia, resor- 
ción subperióstica y osteítis fibrosis quística. En general, 
los pacientes no suelen manifestar síntomas muy obvios a 
menos que su calcemia supere los 12 mg/dl. No obstante, 
realizando un interrogatorio más específico se pueden iden- 
tificar en estos pacientes (por lo demás asintomáticos) sínto- 
mas sutiles e inespecíficos, como debilidad muscular, males- 
tar general, estreñimiento, dispepsia, polidipsia y poliuria. 


Anatomía patológica 


El hiperparatiroidismo primario se debe a la presencia de 
un adenoma solitario en el 80%-90% de los casos, a una 
hiperplasia multiglandular en el 10%-20% de los casos y a 
un carcinoma en menos del 1% (véase recuadro)'**”. Los 
adenomas solitarios pueden afectar con la misma frecuen- 
a cualquiera de las cuatro glándulas!“. La hiperplasia 
multiglandular se debe en la mayoría de los casos a una hi- 
perplasia paratiroidea primaria y, con menos frecuencia, a ade- 
nomas múltiples. La hiperplasia suele afectar a las cuatro 
glándulas de forma asimétrica, mientras que los adenomas 
múltiples pueden afectar a dos glándulas, o posiblemente a 
tres glándulas. Debido a este patrón tan inconstante de afec- 
tación glandular y a las dificultades anatomopatológicas para 
diferenciar entre la hiperplasia y los adenomas múltiples, 
normalmente se agrupa histológicamente estos dos procesos 
como un trastorno multiglandular'”. Debido a ello, exis- 
te un espectro muy variable entre los conceptos de adeno- 
ma simple e hiperplasia de las cuatro glándulas. 

En la mayoría de los casos, el hiperparatiroidismo prima- 
rio tiene carácter esporádico. No obstante, se ha observado 
una correlación entre la irradiación externa previa del cue- 
lo y el desarrollo de hiperparatiroidismo en un pequeño por- 
centaje de casos. También pueden desarrollar esta enferme- 
dad los pacientes que reciben tratamiento prolongado con 
litio. Hasta un 10% de los casos de hiperparatiroidismo pri- 
mario puede tener una base hereditaria, generalmente por un 
síndrome de neoplasias endocrinas múltiples de tipo 1 
(MEN D), un trastorno poco frecuente que sigue un patrón 
hereditario autosómico dominante con una penetrancia ele- 
vada, que da lugar a una hiperplasia paratiroidea adenomatosa. 


CAUSAS DE HIPERPARATIROIDISMO 
PRIMARIO 000 E 


Adenoma solitario, 80%-90% 
Hiperplasia multiglandular, 10%-20% 
Carcinoma, 1% 


En más del 90% de los pacientes con MEN 1 se observa una 
hiperplasia paratiroidea múltiple!**”. La mayoría de los pa- 
cientes con este síndrome manifiestan hipercalcemia antes del 
tercer o el cuarto decenios de vida. Aunque no todas las glán- 
dulas paratiroides pueden mostrar una hiperplasia macros- 
cópica durante la intervención quirúrgica inicial de estos pa- 
cientes, es muy probable que la hiperplasia afecte finalmente 
a las cuatro glándulas. Los pacientes con el síndrome MEN II 
desarrollan hiperplasia paratiroidea con menos frecuencia. 
El carcinoma paratiroideo es una causa poco frecuente 
de hiperparatiroidismo primario. Es difícil establecer con 
certeza la distinción histológica con el adenoma, ya que tan- 
to el carcinoma como los adenomas atípicos pueden mostrar 
un aumento de la actividad mitótica y atipias celulares”. Los 
pacientes afectados suelen tener una concentración sérica de 
calcio muy alta (>14 mg/dl). El diagnóstico se establece a 
menudo durante la cirugía cuando el cirujano descubre una 
glándula firme y aumentada de tamaño que se adhiere a los 
tejidos circundantes debido a la invasión local**”*, A me- 
nudo se observa una cápsula fibrótica muy gruesa. El trata- 
miento consiste en la resección en bloque sin seccionar la 


cápsula, para prevenir una posible siembra. En muchos ca- 
sos, la curación resulta imposible debido al carácter invasor 
y metastásico de este trastorno, Generalmente, la muerte no 
se produce por la diseminación del tumor, sino por las com- 


plicaciones derivadas del hiperparatiroidismo implacable"*. 


Tratamiento 


El tratamiento de elección en los pacientes sintomáticos con 
hiperparatiroidismo primario consiste en la resección qui- 
rúrgica de la glándula o las glándulas paratiroides afectadas. 
Sin embargo, ahora que muchos casos se descubren en las fa- 
ses iniciales de la enfermedad, existe una cierta controversia 
acerca de la conveniencia de que los pacientes asintomáticos 
con hipercalcemia mínima se sometan a tratamiento qui- 
rúrgico o a un seguimiento médico con frecuentes medi- 
ciones de la densidad ósea, las concentraciones séricas de 
calcio y la excreción urinaria de calcio. En un estudio pros- 
pectivo, el seguimiento clínico de 147 pacientes asintomá- 
ticos con un diagnóstico provisional de hiperparatiroidismo 
y una concentración sérica de calcio inferior a 11 mg/dl 
confirmó que un 20% de estos pacientes necesitaron trata- 
miento quirúrgico en un período de cinco años debido a la 
progresión de su enfermedad”**%, Más recientemente, en 
otro estudio prospectivo, el seguimiento clínico a lo largo de 
diez años reveló que el 73% de 52 pacientes asintomáticos 
con hiperparatiroidismo primario y una calcemia inferior a 
11 mg/dl evolucionaron adecuadamente, sin indicios de 
progresión de la enfermedad. Sin embargo, el 27% restan- 
te presentaba indicios de progresión, con la aparición de 
novo de una o más indicaciones para la cirugía”. 

No existe ningún tratamiento médico eficaz y definitivo para 
el hiperparatiroidismo primario. A corto plazo se pueden ad- 
ministrar hipocalcemiantes como calcitonina y bisfosfonatos. 
En las mujeres posmenopáusicas se ha utilizado el tratamiento 
de sustitución estrogénica para limitar la resorción ósea y re- 
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A 
FIGURA 22-2. Adenoma paratiroideo 


localizado junto a la cara posterior de la glándula tiroides (T). C, arteria carótida común; 


séricas de calcio. Todavía no se han 
estudiado adecuadamente o comercializado fármacos cal- 


ciomiméticos (agonistas de los receptores sensibles al calcio). 


Algunos estudios demuestran que los porcentajes de curación 
obtenidos por los cirujanos experimentados superan el 95%, 
con unos Índices de morbilidad y mortalidad muy bajos'*, 
Por consiguiente, la cirugía sigue siendo el tratamiento más 
definitivo para el hiperparatiroidismo en los pacientes tanto 
sintomáticos como asintomáticos”=". En diferentes artícu- 
los se han propuesto algunas recomendaciones para el trata- 
miento del hiperparatiroidismo primario asintomático, mu- 
chas de las cuales se basan todavía en la Conferencia de 
consenso de National Institutes of Healer" 


ASPECTO ECOGRÁFICO 
Forma 


Generalmente, los adenomas paratiroideos son ovalados (fi- 
gura 22-2). Cuando aumentan de tamaño, las glándulas pa- 
ratiroides diseccionan los planos tisulares longitudinales del 
cuello y adquieren una forma oblonga característica. Si con- 
tinúan creciendo, pueden adquirir una forma tubular o inclu- 
so bilobular. Este crecimiento es a menudo asimétrico, y el ex- 
tremo cefálico o caudal puede ser más abultado, dando lugar 


a una forma triangular, troncocónica o de lágrima! 90, 


Ecogenicidad 


Los adenomas paratiroideos deben su ecogenicidad hipo- 
ecoica característica a la hipercelularidad uniforme de la glán- 
dula, que deja muy pocas superficies que reflejen los ultraso- 
nidos. La mayoría de los adenomas paratiroideos son bastante 
menos ecógenos que el tejido tiroideo (figura 22-3). Se han 
publicado algunos casos de lipoadenomas paratiroideos fun- 


cionales, que son más ecógenos que el tejido tiroideo cont 
guo debido a su alto contenido de grasas (véase figura 22-3)". 


Arquitectura interna 


La inmensa mayoría de los adenomas paratiroideos son só- 
lidos y homogéneos. Aproximadamente un 2% de estos 


B 


ico. Ecografías transversal, A, y longitudinal, B, de un adenoma típico (flechas) 


1, tráquea. 


adenomas presentan componentes quísticos internos que se 
deben a una degeneración quística (lo más frecuente) o a 
la presencia de quistes simples verdaderos (menos frecuen- 
te) (véase figura 22-3)*92%, Algunos adenomas pueden 
contener calcificaciones internas focales. La ecografía 
Doppler de flujo en color de una glándula paratiroides 
aumentada pueden mostrar un patrón hipervascular con un 
flujo diastólico prominente (figura 22-4). Se puede identi- 
ficar una arteria nutricia extratiroidea dilatada que irriga el 
adenoma y que a menudo nace de ramas de la arteria tiroi- 
dea inferior”. Un hallazgo típico de los adenomas pa- 
ratiroideos es un arco vascular, que nace de ramas de la 
arteria tiroidea y rodea la masa en un arco de 90"-270*, 
Aunque no se ha podido demostrar que este arco vascular 
aumente la sensibilidad para la detección inicial de los ade- 
nomas paratiroideos, puede permitir su diferenciación de 
os, que presentan un patrón de flujo hi- 


los ganglios linfá 
liar central 2%, 


Tamaño 


La mayoría de los adenomas paratiroideos miden 0,8-1,5 cm 
y pesan 500-1000 mg. Los adenomas más pequeños pue- 
den ser glándulas apenas aumentadas de tamaño que pare- 
cen prácticamente normales durante la cirugía, pero en los 
que el examen anatomopatológico demuestra una gran hi- 
percelularidad. Los adenomas de mayor tamaño pueden me- 
dir 5 cm o más y pesar más de 10 g. Las concentraciones 
séricas preoperatorias de calcio suelen ser mayores en los pa- 
cientes con adenomas de más tamaño (figura 2-5), 


Trastornos multiglandulares 


Los trastornos multiglandulares pueden deberse a una hi- 
perplasia o a la aparición de múltiples adenomas. Por sepa- 
tado, cada una de estas glándulas aumentadas de tamaño 
tiene el mismo aspecto ecográfico y macroscópico que otros 
adenomas paratiroideos (figura 22-6)'*. Sin embargo, las 
glándulas pueden presentar aumento irregular y asimétrico, 
y a menudo hay problemas para diagnosticar un trastorno 
multiglandular mediante la ecografía. Se puede confundir su 
aspecto con el de un trastorno adenomaroso solitario, o pa- 
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FIGURA 22-3. Espectro de ecogenicidad y arquitectura interna de los adenomas paratiroideos. 
A. Ecogenicidad hipoecoica e hiperecoica mixta. La ecografía longitudinal muestra un adenoma (flechas) hiperecoico en su segmento crancal 
e hipoecoico en su segmento caudal. B. Ecogenicidad heterogénea. La ecografía longitudinal muestra un adenoma (flechas) difusamente 


heterogéneo. C. Cambio quístico. La ecografl 


longitudinal muestra un adenoma de 4 cm predominantemente quístico. D. Lipoadenoma 


La ecografía longitudinal muestra un lipoadenoma (fechas) que es más ecógeno que el tejido tiroideo vecino (T) 


sar por alto el diagnóstico si el aumento de tamaño glan- 
dular es mínimo. 


Carcinoma 


Los carcinomas suelen ser mayores que los adenomas. Un car- 
cinoma medio mide más de 2 cm, mientras que los adeno- 
22-7). En las 
ecografías, los carcinomas suelen presentar también un con- 


mas miden aproximadamente 1 cm (figura 


torno lobular, una arquitectura interna heterogénea y com- 
ponentes quísticos en su interior. No obstante, los adenomas 


grandes pueden presentar también estos rasgos ”*. En la ma- 
yoría de los casos, prospectivamente, los carcinomas no se 
distinguen de los adenomas benignos de gran tamaño en las 
ecografías”. Algunos autores sostienen que un cociente pro- 
fundidad/anchura igual o superior a 1 constituye un signo 
ecográfico más característico del carcinoma que del adeno- 
ma, con una sensibilidad del 94% y una especificidad del 
950%”. El único criterio ecográfico preoperatorio fiable para 
el diagnóstico del carcinoma es la invasión macroscópica de 
las estructuras vecinas, como vasos o músculos, aunque éste 
es un hallazgo poco frecuente. 
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FIGURA 22-4. Hipervascularidad típica de un adenoma paratiroideo. A y B. Las ecografías longitudinales de escala de 
grises y Doppler color muestran la hipervascularidad del adenoma paratiroideo y unos arcos vasculares periféricos prominentes. 


LOCALIZACIÓN DE ADENOMAS 
Exploración ecográfica 


La exploración ecográfica del cuello para la localización de un 
adenoma paratiroideo se realiza con el paciente en decúbito 
supino. Se hiperextiende el cuello del paciente colocando 
una almohadilla entre ambas escápulas, y el examinador se 
sienta habitualmente a la cabeza del paciente. En la mayoría 
de los casos se utilizan transductores de alta frecuencia (7,5- 
15 MHz) para conseguir una resolución espacial y una vi- 
sualización óptimas. En los pacientes obesos de cuello grue- 
so o con bocio multinodular de grandes dimensiones puede 
ser necesario el uso de un transductor de 5 MHz para lograr 
una profundidad de penetración adecuada. 


Localizaciones típicas 


Podemos considerar que el patrón seguido durante la ex- 
ploración ecográfica del cuello para localizar adenoma es 
muy parecido al patrón de disección y visualización que si- 
gue un cirujano durante una exploración minuciosa del cue- 
llo. El examen comienza por un lado del cuello, en la re- 
gión de la glándula tiroides. Los adenomas paratiroideos 
superiores típicos suelen localizarse junto a la cara poste- 
rior del tercio medio del tiroides (figura 22-8). Los adeno- 


mas paratiroideos inferiores típicos ocupan una posición 


más variable, pero habitualmente se sitúan cerca del polo 
inferior de la glándula tiroides (figura 22-9). La mayoría de 
estos adenomas inferiores se localizan junto a la cara poste- 
rior del tiroides, y en reposo se sitúan en las partes blandas, 


1-2 cm por debajo del tiroides. Después de examinar un 
lado del cuello, se lleva a cabo una exploración parecida del 
lado opuesto. No obstante, el 1%-3% de los adenomas pa- 
ratiroideos son ectópicos y no ocupan una posición típica jun- 
to al tiroides. A continuación consideraremos por separado 
las cuatro localizaciones ectópicas más frecuentes. 


Localizaciones ectópicas 


Adenoma retrotraqueal. La localización ectópica más 
corriente de un adenoma superior en la zona profunda del 
cuello es una posición posterior o posterolateral a la tráquea 
(figura 22-10). Los adenomas superiores tienden a aumen- 
tar de tamaño entre los planos tisulares que se extienden ha- 
cia el mediastino posterior, La sombra acústica del aire tra- 
queal puede dificultar la exploración de esta zona. Hay que 
inclinar medialmente el transductor para poder visualizar los 
tejidos posteriores a la tráquea. A menudo, el adenoma pro- 
truye ligeramente desde detrás de la tráquea, y sólo se ve una 
parte de su masa. Se puede girar la cabeza del paciente ha- 
cia el lado contrario para acentuar esta protrusión y poder 
acceder mejor a la zona retrotraqueal. A continuación, se re- 
pite la misma maniobra en el otro lado del cuello para visua- 
lizar la zona retrotraqueal contralateral. Este proceso es aná- 
logo a la maniobra que realiza un cirujano pasando la punta 
del dedo por detrás de la tráquea para intentar palpar un ade- 
noma retrotraqueal. A menudo, girando la cabeza al máxi- 
mo, el esófago se desplaza hacia el lado contrario de la trá- 
quea al quedar comprimido entre ésta y la columna cervic 

Si el radiólogo observa que el esófago pasa completamente de 
detrás de un lado de la tráquea al lado contrario durante el giro 


Capítulo 22 / Las glándulas paratiroides 777 


Cc 


cefá 


fálico máximo, el esófago ha «barrido» eficazmente el es- 


pacio retrotraqueal y habrá sacado de detrás de la tráquea cual- 
quier adenoma paratiroideo que haya en esta posici 
Adenoma mediastínico. La localización ectópica más fre- 
cuente de los adenomas paratiroideos inferiores es la parte baja 

Los 


ón. 


del cuello o el mediastino anterosuperior (figura 22-11)* 
adenomas paratiroideos son bastante hipoecoicos y normal- 
mente se visualizan como estructuras discretas, diferenciadas 
del timo y los tejidos circundantes. Para visualizar adecuada- 
mente esta zona hay que colocar el cuello del paciente en hi- 
perextensión máxima. Realizando esta maniobra e inclinan- 
do el transductor en sentido posterior y caudal a las cabezas 
claviculares, a menudo se pueden visualizar en la ecografía 


FIGURA 22-5. Adenomas paratiroideos de diferentes 
tamaños. A. Ecografía longitudinal de un adenoma paratiroideo 
mínimamente aumentado de tamaño, de 0,6 cm X 0,2 cm y 150 mg. 
B. Adenoma típico de tamaño medio, de 3 cm X 0,8 cm y 800 mg. 


C. Adenoma de gran tamaño, de 4 cm X 2 cm y 2500 mg, 


hasta las venas braquiocefálicas. Si el adenoma se encuentra 
por debajo de este nivel o en una posición muy anterior, jus- 
to por detrás del esternón, no se podrá visualizar en las ecografías. 

Los adenomas superiores ectópicos mediastínicos tien- 
den a ocupar un plano más posterior que los adenomas in- 
feriores ectópicas. A menudo se localizan en la profundidad 
de la parte inferior del cuello o el mediastino posterosupe- 
izar un transductor de 5 MHz para 


rior, lo que obliga a ut 
conseguir la máxima penetración. Estos adenomas pueden 
adherirse íntimamente a la cara posterior de la tráquea, y en 
estos casos se puede utilizar también la maniobra de giro de 
la cabeza descrita para los adenomas retrotraqueales. A ve- 
ces se puede visualizar hasta el vértice del cayado aórtico hi 
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FIGURA 22-6. Trastorno multiglandular. La ecografía 
longitudinal del lado derecho del cuello muestra un aumento 
hiperplásico de las glándulas paratiroides superiores e inferiores 
(flechas), que puede ser difícil de distinguir de los adenomas 
múltiples. T, tiroides 


perextendiendo el cuello del paciente e inclinando caudal- 
mente el transductor. Los adenomas caudales a este punto 
no pueden visualizarse en las ecografías. 
Adenoma intratiroideo. Los adenomas intratiroideos son 
poco frecuentes y pueden derivar tanto de las glándulas su- 
periores como de las inferiores*%1, La mayoría de los ade- 
nomas intratiroideos se localizan en la mitad posterior del 
tercio medio o inferior de la glándula tiroides, están rodea- 
dos totalmente por tejido tiroideo y su eje mayor se orienta 
en sentido cefalocaudal (figura 22-12). Los adenomas intra- 
tiroideos pueden pasar desapercibidos durante la cirugía de- 
bido a que son blandos y parecidos al tejido tiroideo circun- 
dante a la palpación. Para encontrar un adenoma intratiroideo 
hay que practicar algunas veces una tiroidotomía o una lo- 
bectomía subtotal. Sin embargo, los adenomas paratiroi- 
deos suelen visualizarse bien en las ecografías debido a que son 
hipoecoicos, a diferencia del parénquima tiroideo, que es 
muy ecógeno. Estos adenomas presentan el mismo aspecto 
y arquitectura interna que los adenomas de otras partes del 
cuello, Desde el punto de vista ecográfico, los adenomas pa- 
ratiroideos intratiroideos pueden tener un aspecto similar al 
de los nódulos tiroideos, y a menudo hay que recurrir a la 
biopsia percutánea para distinguir entre ambas lesiones. 
Algunos adenomas pueden localizarse bajo la seudocáp- 
sula o la vaina que cubre la glándula tiroides o en un surco 
tiroideo, pero normalmente se considera que no son adeno- 
mas intratiroideos verdaderos. El cirujano puede tener pro- 
blemas para visualizar estos adenomas durante la cirugía, a 
menos que abra esta vaina?*, En las ecografías, estos ade- 
nomas tienen el mismo aspecto que otros adenomas para- 
tiroideos inmediatamente contiguos a la glándula tiroides. 
Adenoma de la vaina carotídea o no descendido. En oca- 
siones, los adenomas ectópicos pueden quedar en una posi- 
ción elevada en la parte superolateral del cuello, cerca de la bi- 
furcación carotídea a la altura del hueso hioides o unidos a la 
vaina carotídea a lo largo del recorrido de la arteria carótida 
común (figura 22-13)'*, Estos adenomas derivan proba- 
blemente de glándulas inferiores que no han descendido o lo 
han hecho parcialmente durante la fase embrionaria, y han 
quedado dentro de la vaina carotídea que rodea la arteria ca- 
rótida, la vena yugular y el nervio vago, o cerca de la misma. 


A menudo, estos adenomas pasar desapercibidos durante la 
cirugía a menos que el cirujano abra y diseccione específica- 
mente la vaina carotídea*”””, En las ecografías, estas masas 
pueden presentar un aspecto similar a ganglios linfáticos yu- 
gulares ligeramente aumentados de tamaño, y a menudo es ne- 
cesaria una biopsia percutánea para confirmar el diagnóstico. 


HIPERPARATIROIDISMO PERSISTENTE 
O RECIDIVANTE 


El hiperparatiroidismo persistente consiste en la persisten- 
cia de la hipercalcemia tras una intervención quirúrgica pa- 
ratiroidea fallida realizada con anterioridad. Esto se debe a 
menudo a la existencia de un adenoma paratiroideo ectó- 
pico no descubierto o a un trastorno multiglandular no de- 
tectado y una resección incompleta de todo el tejido hiper- 
funcional durante la cirugía. En algunos trabajos, la incidencia 
de hipercalcemia postoperatoria persistente oscila entre el 
3% y el 10%”. El hiperparatiroidismo recidivante se defi- 
ne como la reaparición de la hipercalcemia tras un interva- 
lo de seis meses de normocalcemia, como resultado de la 
neoformación de tejido paratiroideo hiperfuncional a par- 
tir de unas glándulas previamente normales”. A menudo se 
observa hiperparatiroidismo recidivante en pacientes con 
síndrome MEN 1 no diagnosticado. 

El porcentaje de curación quirúrgica en los pacientes 
reoperados es aproximadamente un 10%-30% mayor que 
tras la cirugía inicial. Debido a las cicatrices y la fibrosis de la 
intervención previa, la morbilidad por hipocalcemia posto- 
peratoria grave y lesión del nervio laríngeo recurrente es has- 
ta 20 veces superior”. Durante el estudio ecográfico de los 
pacientes reoperados hay que prestar especial atención a las lo- 
calizaciones ectópicas más frecuentes: aquéllas asociadas a una 
glándula no descubiertas durante la disección cervical inicial. 

Resultan especialmente útiles los estudios de imagen pre- 
vios a la repetición de la cirugía, y en la mayoría de los pro- 
tocolos se recomienda un uso liberal de estos estudios de 
imagen en esos casos!*%”, Para algunos cirujanos, la opción 
preferible antes de la repetición de la cirugía consiste en uti- 
lizar la técnica de imagen más sencilla y barata que se pue- 
de utilizar en el período preparatorio (es decir, la ecografía) 
como estrategia de primera línea. La ecografía constituye 
una de las técnicas más sensibles y exactas para la detección 
de adenomas antes de la repetición de la cirugía, especial- 
mente cuando se combina con la biopsia por aspiración con 
aguja fina (PAAF) bajo guía ecográfica para el estudio de un 
posible adenoma paratiroideo**%, Los estudios ecográfi- 
cos pueden completarse con la gammagrafía o la resonancia 
magnética (RM) cuando los hallazgos ecográficos resultan 
ambiguos o el riesgo operatorio es muy alto”, Con este mé- 
todo, las posibilidades de éxito de la repetición de la ciru- 
gía sin técnicas de imagen, que son sólo del 62%, aumen- 
tan casi al 90%, con una reducción ¡cativa de la duración 
y los costes de la intervención *“, 

Un pequeño subgrupo de pacientes que desarrollan hi- 
perparatiroidismo recidivante postoperatorio se han some- 
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tido previamente a un autotrasplante de tejido paratiroideo 
durante una paratiroidectomía total previa, debido habi- 
tualmente a complicaciones por una insuficiencia renal cró- 
nica?””!, En esta intervención se divide una glándula para- 
tiroides en varios fragmentos que se introducen en bolsas 
intramusculares preparadas quirúrgicamente en el antebra- 
zo o el músculo esternocleidomastoideo. Hasta un 20%-33% 


de los pacientes que se someten a un autotrasplante de pa 
ratiroides desarrollan hipercalcemia dependiente del injer- 
to”?, Normalmente, estos fragmentos autotrasplantados 
no se visualizan bien en las ecografías debido a que son muy 
pequeños y tienen una textura ecográfica similar a la del 


FIGURA 22-7. Carcinoma paratiroideo. A. La ecografía 
longitudinal muestra una masa de 4 cm localizada en el extremo del 
polo inferior del lóbulo tiroideo izquierdo (T). B. La ecografía 
transversal muestra el carcinoma por delante de la arteria carórida 
común izquierda. C. La ecografía transversal con Doppler de Mujo 
en color demuestra una vascularidad prominente en el interior del 
carcinoma. C, arteria carótida común. 


músculo circundante, pero en ocasiones pueden identifi- 
carse perfectamente. El hiperparatiroidismo recidivante de- 
pendiente de un injerto se visualiza como nódulos ovalados 
de tejido hipoecoico, de márgenes muy definidos, que miden 
5-11 mm y tienen un aspecto similar al de los adenomas que 
surgen en el cuello (figura 22-14)”?"*. Con independencia de 
los estudios preoperatoria de localización, el cirujano suele 
localizar fácilmente los fragmentos autotrasplantados con el 


paciente bajo anestesia local, y puede resecar una parte del te- 
jido injertado para intentar curar la hipercalcemia. En oca- 
siones, en aquellos pacientes que no son candidatos a la rein- 
tervención, se puede optar por la inyección percutánea de 
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FIGURA 22-8. Adenoma paratiroideo superior. Las 
ecografías longitudinal, A, y transversal, B, muestran un adenoma 
(flechas) junto a la cara posterior del tercio medio del lóbulo 
tiroideo derecho (T). ACC, arteria carótida común; E, esófago; 
Tr, tráquea; VY, vena yugular interna. 


etanol bajo supervisión ecográfica (véase la sección de 
«Ablación con alcohol») para suprimir el tejido adenomato- 
so residual en el cuello o en una zona injertada, 


HIPERPARATIROIDISMO SECUNDARIO 


El hiperparatiroidismo secundario es muy típico de los pa- 
stos pacientes de- 


cientes con insuficiencia renal crónica. 


sarrollan hipocalcemia crónica como consecuencia de factores 
muy complejos, como una reducción de la síntesis de la for- 
ma activa de la vitamina D con absorción defectuosa del 
calcio, una hiperfosfatemia persistente y una resistencia es- 
quelética a los efectos de la hormona paratiroidea. Estos fac- 
tores contribuyen al desarrollo de una hiperplasia parati- 
roidea. Si no se trata, el hiperparatiroidismo secundario 
puede dar lugar a desmineralización ósea, calcificación de 
tejidos blandos y aceleración de la calcificación vascular. 
Normalmente no es necesario recurrir a la cirugía para tra- 
tar el hiperparatiroidismo secundario debido a los buenos re- 
sultados de la diálisis; sin embargo, en pacientes sintomáti- 


cos que no responden a la diálisis y el tratamiento médico, 
está indicada la paratiroidectomía subrotal o la paratiroi- 
dectomía total con un autotrasplante”* 

Los pacientes con hiperparatiroidismo secundario presen- 
tan varias glándulas aumentadas de tamaño. Cada una de 
estas glándulas tiene el mismo aspecto ecográfico que cual- 
quier otro adenoma paratiroideo (véase figura 22-6). Las glán- 
dulas pueden experimentar un aumento asimétrico. Aunque 
normalmente no es necesario el diagnóstico por imagen, se 
ía para evaluar la gravedad de la hi- 


puede utilizar la ecogral 
perplasia paratiroidea en función del aumento de tamaño glan- 
dular5, Los pacientes con glándulas aumentadas en las eco- 
grafías suclen tener unos síntomas, unos valores de laboratorio 
y unos signos radiológicos de hiperparatiroidismo secundario 
más desfavorables que los pacientes sin aumento glandular. La 
ecografía puede ayudar también a localizar las glándulas para- 
tiroides hiperplasiadas antes de proceder a su resección qui- 
rúrgica para tratar el hiperparatiroidismo secundario”. La in- 
rección percutánea de etanol bajo supervisión ecográfica (véase 


sección de «Ablación con alcohol») constituye otra opción te- 
rapéutica para la ablación de las glándulas paratiroides hiper- 
aratiroidismo secundario 


plásicas en los pacientes con hiper 
que no son candidatos adecuados para la cirugía. 


B 
FIGURA 22-9. Adenoma paratiroideo inferior. Las 


ecografías longitudinal, A, y transversal, B, muestran un adenoma 
(fechas) por debajo del extremo del polo inferior del lóbulo 
tiroideo izquierdo (T). C, arteria carótida común; Tr, tráquea 
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FIGURA 22-10. Adenoma ectópico en el surco traqueoesofágico. A. La ecografía parasagital angulada muestra un 
adenoma paratiroideo superior ectópico de 2 cm (flechas) en la profundidad de la parte baja del cuello y la parte alta del mediastino, junto a 
la columna cervical (puntas de flecha abiertas). B. La TC de la parte baja del cuello y la parte alta del mediastino muestra un adenoma 
ectópico (flecha) en el surco traqueoesofágico izquierdo, junto al esófago (e). 


B 


FIGURA 22-11. Adenoma ectópico en el mediastino anterosuperior. A. La ecografía transversal angulada caudal a las 
das del mediastino anterosuperior. 


clavículas muestra un adenoma paratiroideo inferior ectópico oval de 1 cm (flecha) en las partes bla 
B. La TC del mediastino superior muestra el adenoma ectópico (flecha) en el mediastino anterosuperior, por debajo del manubrio y junto a 


los grandes vasos. 


p IN ES ADENOMA PARATIROIDEO: CAUSAS 
ERRORES EN LA INTERPRETACIÓN DE EXPLORACIÓN FALSAMENTE 


Exploración falsamente positiva POSITIVA 


Algunas estructuras cervicales normales y patológicas, como 


los ganglios linfáticos, las pequeñas venas cercanas a la glán- Ganglio cervical 
dula tiroides, el esófago, los músculos largos del cuello y los No sanguíneo prominente 
nódulos tiroideos, pueden simular el aspecto de adenomas Esófago 

pñE E eS E Músculo largo del cuello 
paratiroideos y producir resultados positivos falsos durante Nódulo tireideo 


la ecografía cervical (véase recuadro). 


782 Parte IV / Ecografía de partes pequeñas, arterias carótidas y vasos periféricos 


B 


FIGURA 22-12. Adenoma ectópico intratiroideo. Las ecografías transversal, A, y longitudinal, B, del lado derecho del cuello 
muestran un adenoma paratiroideo intratiroideo hipoecoico totalmente rodeado por tejido tiroideo. Este adenoma oculto no pudo palparse 


durante dos intervenciones cervicales fallidas. 


, arteria carótida común; 


y tiroides. 


Gs 


Pa. 


FIGURA 22-13. Adenoma ectópico en la vaina carotídea. A. La ecografía longitudinal del lado derecho del cuello muestra 


un adenoma paratiroideo e 
Tc 99m sestamibi y la SPEC 
adenoma ectópico. , glándula salivar; T, tiroides. 


Una causa frecuente de resultados positivos falsos en las 
ecografías es la confusión entre los ganglios linfáticos cer- 
vicales y los adenomas paratiroideos”. Los ganglios cervicales 
visibles en las ecografías suelen localizarse en la parte lateral 
del cuello, junto a la vena yugular y lejos de la glándula ri- 
roides. No obstante, en ocasiones pueden encontrarse gan- 
glios linfáticos cerca del polo tiroideo inferior, simulando 
un adenoma paratiroideo ectópico. También es frecuente 


ico (fecha) por delante de la arteria carótida común (ACC). GS, glándula salivar. B. La gammagrafía con 
coronal muestran una zona focal de mayor actividad en el lado derecho del cuello (flecha), que corresponde al 


observar ganglios linfáticos junto a la arteria carótida, que pue- 
den simular una glándula ectópica o un adenoma en la vai- 
na carotídea. Las linfadenopatías cervicales pueden tener for- 
ma ovalada y un aspecto hipoecoico similares al de los 
adenomas paratiroideos, pero a menudo presentan además 
una banda ecógena central o un hilio formado por grasa, va- 
sos sanguíneos y tejido fibroso, que los distingue de los ade- 
nomas paratiroideos””. La mayoría de los ganglios linfáticos 
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FIGURA 22-14. Hiperparatiroidismo dependiente 
de un injerto. La ecografía longitudinal del antebrazo 
izquierdo muestra un nódulo hipoccoico oval de 2 cm (flecha) 
formado por una hiperplasia de tejido paratiroideo 
autotrasplantado. 


dan resultado negativo en la gammagrafía con sestamibi. No 
obstante, a veces hay que recurrir a la PAAF bajo guía eco- 
gráfica para poder distinguir entre un posible adenoma pa- 
ratiroideo y un ganglio linfático anormal, especialmente 
cuando se va a repetir la cirugía. Se han descrito al menos dos 
casos de linfadenopatías que contenían granulomas sar- 
coideos causantes de hipercalcemia y exploraciones gam- 
magráficas y ecográficas falsamente positivas”. 

Existen muchas venas de pequeño calibre inmediata- 
mente adyacentes a las superficies posterior y lateral de am- 
bos glóbulos tiroideos, y cuando alguna de ellas es tortuo- 
sa o está dilatada en algún segmento puede simular un 
adenoma paratiroideo de pequeño tamaño. Para confirmar 
si la estructura en cuestión es una vena y no un adenoma se 
pueden utilizar los siguientes métodos: 1) estudios de ima- 
gen en tiempo real en diferentes planos para demostrar el 
carácter tubular de la vena; 2) pedir al paciente que realice 
una maniobra de Valsalva, para inducir la ingurgitación pa- 
sajera de la vena, y 3) ecografía Doppler espectral o en co- 
lor para visualizar el flujo intravenoso. 

El esófago puede protruir parcialmente desde detrás de 
la cara posterolateral de la tráquea y simular un adenoma 
paratiroideo de gran tamaño (véase figura 22-8B)””. Esta 
protrusión se acentúa cuando el paciente gira la cabeza ha- 
cia el lado contrario. Inspeccionando minuciosamente esta 
estructura en el plano transversal se comprueba que esta es- 


tructura presenta el aspecto anular concéntrico típico del 
tubo digestivo, con una capa muscular periférica hipoecoi- 
ca y la imagen ecógena central de la mucosa y el contenido 
intraluminal. En una proyección longitudinal se comprue- 
ba la naturaleza tubular de esta estructura. En los estudios 
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de imagen en tiempo real mientras el paciente traga saliva 
se observa el flujo de una corriente de moco muy ecógeno 
y microburbujas a través de la luz, lo que confirma que esta 
estructura es el esófago. 

El músculo largo del cuello discurre por la superficie 
anterolateral de la columna cervical, En las proyecciones 
transversales se visualiza como una masa triangular hipo- 
ecoica que puede simular un adenoma paratiroideo de gran 
tamaño posterior a la glándula tiroides. Sin embargo, en el 
plano longitudinal se observa que es una estructura plana y 
alargada y contiene estriaciones ecógenas longitudinales tí- 
picas del músculo esquelético. Los estudios de imagen en 
tiempo real mientras el paciente traga saliva resultan muy 
útiles, ya que permiten visualizar el movimiento de la glán- 
dula tiroides y las estructuras peritiroideas, como un ade- 
noma paratiroideo, mientras que el músculo largo del cue- 
llo permanece estacionario, ya que se inserta en la columna. 
Por último, comparando ambos lados del cuello se obser- 
van imágenes simétricas y similares, ya que los músculos lar- 
gos del cuello son estructuras pares situadas a ambos lados 
de la columna cervical. 

Los nódulos tiroideos son otra causa potencial de resul- 
tados positivos falsos en las ecografías y las gammagrafías***, 
Se pueden identificar nódulos tiroideos hasta en un 40% de 
los pacientes que se someten a una exploración ecográfica 
del cuello por algún trastorno paratiroideo””. Si un nódulo 
tiroideo protruye desde la cara posterior del tiroides puede 
simular una masa en la posición de un adenoma paratiroi- 
deo. Otro signo que puede resultar muy útil en estos casos 
es la existencia de una fina línea ecógena que separa el ade- 
noma paratiroideo (que suele quedar por fuera de la glándula 
tiroides) de la propia glándula tiroides. Los nódulos tiroi- 
deos se desarrollan en el interior de la glándula y no pre- 
sentan este plano tisular de separación*“. Morfológicamente, 
los nódulos tiroideos (a diferencia de los adenomas parati- 
roideos) presentan a menudo una estructura parcialmente 
quística y algunos están calcificados. Además, los nódulos 
tiroideos suelen mostrar una ecogenicidad heterogénea y 
mixta, mientras que los adenomas paratiroideos son de una 
ecogenicidad hipoecoica homogénea (figura 22-15)'”. Cuando 
los estudios de imagen no permiten distinguir entre un ade- 
noma paratiroideo y un nódulo tiroideo, se puede recurrir 
a la biopsia percutánea bajo guía ecográfica. 


Exploración falsamente negativa 


Los tres casos fundamentales en los que los estudios de ima- 
gen pueden dar resultados negativos falsos son los adenomas 
mínimamente aumentados de tamaño, los adenomas des- 
plazados posteriormente y enmascarados por un bocio tiroi- 
deo muy extenso, y los adenomas tópicos (véase recuadro). 
Los adenomas mínimamente aumentados de tamaño 
constituyen una causa frecuente de error, dada la dificultad para 
distinguir entre estas pequeñas masas y el tiroides y las par- 
tes blandas vecinas. El bocio tiroideo multinodular dificulta 
la detección de los adenomas paratiroideos de dos maneras. 
En primer lugar, la glándula tiroides aumentada de tamaño 
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ADENOMA PARATIROIDEO: CAUSAS 
DE EXPLORACIONES FALSAMENTE 
NEGATIVAS 


Adenoma poco aumentado de tamaño 
Bocio tiroideo multinodular 
Adenoma paratiroideo ectópico 


FIGURA 22-15, Nódulos tiroideos que pueden 
simular un adenoma paratiroideo. A. La imagen 
transversal del cuello muestra un nódulo tiroideo heterogéneo de 
1,5 cm (flechas negras) en la cara posterior del lóbulo tiroideo 
izquierdo (1). Podía tratarse de un adenoma paratiroideo. 
Compárese esta masa con el adenoma paratiroideo verdadero, 


hipoccoico, homogéneo, de 1 cm (flechas blancas), originado en las 
partes blandas posteriores al lóbulo tiroideo derecho. B. La 

ecografía longitudinal muestra un adenoma paratiroideo 
hipoecoico (cursores) en el extremo inferior del lóbulo tiroideo 
izquierdo. Se observa igualmente un quiste coloide intratiroideo 
adyacente (flecha) en el polo inferior de la glándula tiroides (T). 
(A, reproducido con autorización de Hopkins CR, Reading CC: 
Thyroid and parathyroid imaging. Semin Ultrasound CT MR 
1995;16:279-295.) 


desplaza las estructuras inmediatamente posteriores, alejándolas 
del transductor. Esto puede obligar a usar un transductor de 
5 MHz (en lugar de transductores de frecuencia superior) 
para lograr la penetración necesaria, con lo que disminuye la 
resolución espacial. En segundo lugar, el bocio tiroideo pre- 


senta un contorno multinodular y una textura ecográfica irre- 
gular, lo que impide visualizar el aumento de tamaño de las 
glándulas paratiroides adyacentes. Algunos adenomas ectó- 
icos, como los adenomas retrotraqueales o aquellos que se 
desarrollan en la profundidad del mediastino, resultan inac- 
cesibles e invisibles debido a las sombras acústicas producidas 
por el aire y el hueso situados por encima. 


EXACTITUD 


Ecogra 


La ecografía constituye un medio barato e no invasivo para 
la localización de adenomas paratiroideos antes del trata- 
miento quirúrgico del hiperparatiroidismo primario. No 
obstante, el éxito del estudio ecográfico de las paratiroides 
depende en gran medida de la experiencia del operario y el 
uso de la tecnología más avanzada de alta resolución. La 
sensibilidad de la localización ecográfica de los adenomas 
paratiroideos en el hiperparatiroidismo primario varía de 
unos centros a otros, pero en la mayoría de los informes os- 
cila entre el 70% y el 909% 7**-10%_ El valor predictivo po- 
sitivo y la especificidad de la ecografía en la detección de le- 
siones adenomatosas oscila entre el 88% y el 100%. La 
sensibilidad aumenta cuando se usan ecógrafos de alta re- 
solución y en manos de un operario experimentado. Sin em- 
bargo, la ecografía tiene una sensibilidad predeciblemente 
muy inferior cuando hay que detectar adenomas ectópicos 
mediastínicos, y la precisión disminuye en presencia de un 
trastorno tiroideo multinodular concomitante. Como de- 
tallaremos más adelante (véase sección de «Biopsia percutá- 
nea»), la PAAF representa un complemento muy útil de la 
ecografía y puede utilizarse para mejorar la exactitud, la es- 
pecificidad y la sensibilidad de la exploración. Si se sospe- 
cha la existencia de una posible masa adenomatosa, se de- 
ben enviar muestras del aspirado para su análisis citológico 
y el estudio de la PH%%:105-09, 

En el hiperparatiroidismo persistente o recidivante, la 
sensibilidad de la ecografía en la localización de adenomas 
oscila entre el 36% y el 75% % 9110114. La combinación 
de la ecografía con la PAAF y el análisis de la PTH permi- 
te aumentar la especificidad casi al 100%, la sensibilidad al 90% 
y la precisión al 82%(**"*, Conviene tener presente que en 
la mayoría de los estudios clínicos a gran escala sobre pacien- 
tes que se someten a una nueva intervención por el hiperpa- 
ratiroidismo, el 70%-80% de los adenomas paratiroideos se 
localiza en el cuello o son accesibles por una incisión cervi- 
caló96263. Por consiguiente, en estos casos es importante rea- 
lizar una exploración ecográfica exhaustiva del cuello. Si no 
se visualiza el adenoma en la ecografía, hay que considerar la 


posibilidad de una localización ectópica mediastínica”*115, 


Otras técnicas de imagen 


84,101,120. 


La RM!!**% y la gammagrafía con Tc 99m sestamibi 
24 son otros métodos que se usan habitualmente para loca- 
lizar posibles adenomas paratiroideos. La combinación de la 
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gammagrafía con Tc 99m sestamibi y la SPECT proporcio- 
na una sensibilidad del 75%-90%, un valor muy parecido al 
de la ecografiaó5%496127.3, Lo mismo que la ecografía, la 
gammagrafía parece menos exacta cuando existe un trastor- 
no paratiroideo multiglandular o tiroideo multinodular. Otros 
métodos menos utilizados son la tomografía computarizada 
(TC), la angiografía y la venopunción'””'*, En algunos es- 
tudios iniciales para evaluar los resultados de la ecografía tran- 
sesofágica'” y la tomografía por emisión de positrones!*4!? 
se han obtenido resultados satisfactorios en algunos pacien- 
tes. En los candidatos a la repetición de la cirugía se puede 
recurrir a la gammagrafía con sestamibi o la RM si la eco- 
grafía resulta negativa, especialmente para evaluar la parte 
del mediastino y las zonas retrotraqueales que no se visuali- 
zan bien en las ecografías. La angiografía y la venopunción 
son más invasoras, más caras y más complicadas que las técni- 
cas de imagen mencionadas, y sólo se usan en algunos centros. 
En estudios en los que se ha evaluado la sensibilidad combi- 
nada de varias pruebas de imagen preoperatorias se ha obte- 
nido una exactitud mayor que la lograda con esos estudios por 
separado”, Recientemente, varios autores han publicado 
que la combinación de la ecografía y la gammagrafía con ses- 
tamibi aumenta la sensibilidad del diagnóstico preoperatorio 
de los trastornos paratiroideos (figura 22-16 21230. 
Cuando se usan varias de estas técnicas, la ecografía repre- 
senta una buena elección como estudio de imagen inicial, ya 
que es incruenta y barata y tiene una sensibilidad y una exac- 
titud muy competitivas. 


Comentario: diagnóstico por imagen 
o no en el hiperparatiroidismo primario 


Las indicaciones para el diagnóstico preoperatorio por ima- 
gen de las glándulas paratiroides en los pacientes con hiper- 
paratiroidismo primario varían en función de los centros y 
de las preferencias del cirujano. En algunos centros médicos 
en los que se dispone de un cirujano experimentado no se 
recurre rutinariamente al estudio preoperatorio de imagen de 
las glándulas paratiroides'*”. Esto se debe a que en el 95%- 
98% de los pacientes se restablece la normocalcemia tras la 
cirugía, y la morbilidad es escasa cuando la paratiroidecto- 
mía corre a cargo de un cirujano experimentado“ 11044, 
Salvo en los casos cuyo diagnóstico plantea dificultades o en 
los pacientes de alto riesgo, las pruebas preoperatorias de 
imagen en el hiperparatiroidismo primario no suelen estar 
indicadas para intentar mejorar significativamente los altos 
porcentajes de éxito quirúrgico obtenidos cuando se practi- 
ca una disección cervical bilateral convencional'*?"*%, 

No obstante, son muchos los investigadores que respaldan 
actualmente el diagnóstico preoperatorio por imagen en el 
hiperparatiroidismo primario. Se ha propuesto la explora- 
ción cervical unilateral y, más recientemente, el uso de téc- 
nicas quirúrgicas mínimamente invasoras, que son cada 
vez más utilizadas como cirugía de primera línea en el hiper- 
paratiroidismo primario*1"51%21%, En el segundo caso, el ci- 
rujano extirpa selectivamente la glándula anormal o el adenoma 
a través de una pequeña incisión (2 cm) en el cuello, lo que 


B 


FIGURA 22-16. Correlación de la ecografía 

y la gammagrafía de un adenoma tiroideo. A. La 
ecografía longitudinal muestra un adenoma hipoecoico de 3 cm 
(fechas) por debajo del extremo del polo inferior del lóbulo 
tiroideo izquierdo (LTI). B. La imagen plana con Tc 99m 
sestamibi muestra un aumento de actividad focal en la parte 
inferior izquierda del cuello que corresponde al adenoma (fecha), 
muy por debajo de las glándulas tiroides (T) y salivares (GS). 


o, reducir el riesgo de com- 


permite mejorar el resultado est 
la es- 


plicaciones y acortar la duración de las intervenciones 
tancia hospitalaria, todo ello sin sacrificar la eficacia operato- 
ria (figura 22-17). Además, la fibrosis posquirúrgica se limita 
a una zona más pequeña, lo que facilita la posible repetición 
de la cirugía en el futuro. El éxito de estas técnicas mínima- 
mente invasoras se basa en dos factores. En primer lugar, la 
disponibilidad de una monitorización intraoperatoria de 
la hormona paratiroidea (MIHPT) muy rápida (10-15 mi- 
nutos) y, en segundo lugar, la disponibilidad de técnicas pre- 
operatorias muy exactas para el diagnóstico por imagen 
que permiten un abordaje quirúrgico más específico. 

Los investigadores cuestionan que, en pacientes selec- 
cionados que se someten a una primera intervención qui- 
rúrgica, las técnicas quirúrgicas orientadas gracias a los es- 
tudios preoperatorios de imagen alcancen unos porcentajes 
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D 


2cm 


FIGURA 22-17. Comparación de las técnicas operatorias para la resección de un adenoma paratiroideo. 


A. Fotografía intraoperatoria obtenida durante una disección cervical convencional para una paratiroidectom! 


+ retrae la glándula 


tiroides (T) y se deja al descubierto un adenoma paratiroideo (flecha). B. La correspondiente incisión de 6 cm en «collar» con un drenaje 


quirúrgico. C. Fotografía intraoperatoria obtenida durante una intervens 


pequeña. Se ha expuesto el adenoma paratiroideo (fecha) junto a la glándula tiroides (T) 
aproximadamente. (Fotografías por cortesía de Geoffrey B. Thompson, M.D.; Mayo Climi 


de curación comparables a los obtenidos con la disección 
cervical bilateral convencional'!**-1%, Con la paratiroi- 
dectomía unilateral aumenta el riesgo de persistencia de la 
hipercalcemia si se pasa por alto un segundo adenoma con- 
tralateral en las pruebas preoperatoria de imagen. Sin em- 
bargo, la incidencia de adenomas dobles y triples es muy 
inferior al 5%, y en algunos estudios no llega ni siquiera al 
1%'*11%, Muchos investigadores recomiendan el uso de téc- 
nicas de imagen combinadas (p. ej., ecografía y gammagra- 
fía con sestamibi o ecografía y TC) para mejorar las posibi- 
lidades de detección preoperatoria de las lesiones unilaterales 
y ayudar a descartar trastornos multiglandulares! 97-19, 
Además, la monitorización MIHPT permite al cirujano eva- 
luar rápidamente las posibilidades de éxito de una inter- 
vención unilateral. Si las concentraciones intraoperatorias 
de PTH no disminuyen adecuadamente, se debe sospechar 
la existencia de un trastorno multiglandular y proceder a 
una disección bilateral. 


ón mínimamente invasora, para la que se utiliza una incisión más 
D. La incisión correspondiente mide 2 cm, 
Rochester, Minnesota.) 


Los partidarios del diagnóstico preoperatorio por imagen 
en el hiperparatiroidismo primario señalan además que algu- 
nos adenomas tienen una localización más baja, en el me- 
diastino, y que se puede modificar o mejorar el abordaje ope- 
ratorio inicial si las pruebas de imagen demuestran la existencia 
de una lesión paratiroidea cerca del timo”. Una localización 
preoperatoria más exacta reduce la morbilidad quirúrgica en 
los pacientes de alto riesgo, incluidos aquéllos con trastornos 
cardíacos o pulmonares graves'*!='%, La ecografía puede acele- 
rar además la evaluación prequirúrgica de urgencia de un pa- 
ciente con una crisis de hipercalcemia con riesgo para su vida!* 

En el hiperparatiroidismo persistente o recurrente están 
indicados claramente los estudios de localización, y se uti- 
lizan de forma liberal debido a los menores porcentajes de 
éxito quirúrgico y la mayor morbilidad de la repetición de la 
cirugía. Los estudios preoperatorios de localización en el hi- 
perparatiroidismo recurrente contribuyen al éxito y la rapi- 
dez de la repetición de la cirugía. En dos estudios indepen- 
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dientes de 157 y 124 pacientes que se habían sometido a 
una nueva exploración por un hiperparatiroidismo persis- 
tente o recurrente, el porcentaje de curación quirúrgica fue 
del 88%-89%, y se cree que los estudios prospectivos de 
localización contribuyeron a este porcentaje de éxito tan 
elevado“*“, La duración de la intervención disminuyó en 
aquellos casos en los que se localizó el adenoma antes de la 
cirugía. Dado que la mayoría de los adenomas paratiroideos 
persistentes y recurrentes se localizan en el cuello o el me- 
diastino alto y es posible acceder a ellos a través de una in- 
cisión cervical en lugar de por una esternotomía, la ecogra- 
fía y la gammagrafía con sestamibi pueden constituir las 
técnicas de elección para la localización en caso de hiper- 


paratiroidismo recurrente o persistente 9112124153, 


ECOGRAFÍA INTRAOPERATORIA 


La ecografía intraoperatoria puede ser a veces un comple- 
mento muy útil para la detección quirúrgica de adenomas 
paratiroideos, especialmente cuando hay que repetir la in- 
tervención!***”, Para la ecografía intraoperatoria se puede 
utilizar un transductor convencional de alta frecuencia (7,5- 
15 MHz) envuelto en una funda de plástico estéril o un 
transductor intraoperatorio dedicado esterilizado. La eco- 
grafía intraoperatoria parece especialmente indicada para la 
localización de glándulas paratiroides anormales inferiores 
e intratiroideas. Las glándulas anormales superiores son más 
difíciles de detectar”””. Si se detecta una glándula paratiroi- 
des anormal en la ecografía intraoperatoria, se puede redu- 
cir la duración total de la intervención. No obstante, en la 
mayoría de los estudios la ecografía intraoperatoria no ha 
influido en los resultados de la intervención. 


BIOPSIA PERCUTÁNEA 


Cada vez es más utilizada la PAAF percutánea bajo supervi- 
sión ecográfica para la confirmación preoperatoria de posibles 
glándulas paratiroides anormales, especialmente en los pa- 
cientes que son candidatos a la reintervención “008158164, 
Esta técnica puede reducir el porcentaje de falsos positivos y 
aumentar la especificidad de la ecografía al permitir diferen- 
ciar con bastante seguridad entre los adenomas paratiroi- 
deos y otras estructuras patológicas, como nódulos tiroideos 
y ganglios linfáticos cervicales. Aparte de su utilidad para el 
cirujano, una biopsia positiva puede llegar a convencer a un 
paciente reacio a que se someta a una nueva intervención. 
La PAAF se utiliza también generalmente para confirmar el 
diagnóstico antes de la ablación de una glándula anormal 
sospechosa mediante inyección percutánea de etanol. 

Si el posible adenoma paratiroideo ocupa una posición ale- 
jada de la glándula tiroides, el principal diagnóstico dife- 
rencial que hay que considerar es un ganglio linfático. Para 
la biopsia percutánea se utiliza una aguja roma de pequeño 
calibre, como una aguja convencional de calibre 25 para in- 
yecciones, con la que se obtiene un aspirado que incluye cé- 


lulas paratiroideas o linfocitos (figura 22-18)'*, En el aspi- 
rado debe analizarse también el contenido de hormona pa- 
ratiroidea!*”!%, Una concentración claramente detectable 
de PTH en el aspirado, aun cuando no supere la concen- 
tración sérica, indica la presencia de tejido paratiroideo. Se 
pueden diluir tres o cuatro muestras de aspirado con 1 ml 
de suero salino. Si el posible adenoma paratiroideo se en- 


cuentra junto a la glándula tiroides, puede ser necesaria una 
muestra de mayor tamaño (muestra histológica más que ci- 
tológica) para diferenciar entre los tejidos paratiroideo y ti- 
roideo'”. Para obtener una muestra histológica se puede 
utilizar una aguja cortante de pequeño calibre (20-25), 1 
PAAF de posibles adenomas paratiroideos suele producir 
pocas complicaciones. No obstante, se ha publicado al me 
nos un caso de hematoma grave posbiopsia que requirió tra- 
tamiento quirúrgico de urgencia'“. 

En un estudio de 52 casos, la biopsia percutánea alcanzó 
una exactitud del 87% en la diferenciación entre la glándu- 
la paratiroides y otras estructuras'*”. Los fallos en las biop- 
sias se debieron a una extracción incorrecta del tejido para- 
tiroideo. La medición de la PTH en el aspirado reduce el 
número de resultados positivos falsos de la citología, lo que 
presumiblemente incrementa la especificidad global de esta 
prueba. Aunque existe una posibilidad teórica, no parece que 
la paratimosis (la implantación de tejido paratiroideo hiper- 
funcional en el cuello o el mediastino, con la consiguiente hi- 
percalcemia) pueda ser una complicación de la PAAF'”. 


ABLACIÓN CON ALCOHOL 


La ecografía se ha utilizado también para guiar la inyección 
percutánea de etanol para la ablación química de glándulas pa- 


FIGURA 22-18. Biopsia percutánea con aguja de 
un adenoma paratiroideo. La ecografía longitudinal 
muestra un adenoma paratiroideo hipoecoico ovalado de 1,5 cm 
(flechas rectas) en la parte inferior del cuello de un paciente con 
hiperparatiroidismo recidivante. En la biopsia con aguja (flecha 
curva) se obtuvieron células paratiroideas y un aspirado positivo 
para la PTH, lo que confirmó que la masa era un adenoma 
paratiroideo. T, tiroides. 
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ratiroides anormalmente aumentadas de tamaño! “1616878, 


La ablación con alcohol se utiliza habitualmente en pacien- 
tes postoperatorios con hiperparatiroidismo recurrente o per- 
sistente que presentan un adenoma paratiroideo visible en las 
ecografías y confirmado mediante biopsia, pero que no son 
buenos candidatos a la cirugía'*177, También pueden ser 
candidatos algunos pacientes de hemodiálisis con hiperpara- 


C 


FIGURA 22-19. Ablación con alcohol de tejido paratiroideo autotrasplantado hiperplásico. A. La ecografía 
Doppler de flujo en color de los tejidos superficiales del antebrazo muestra un nódulo vascular dominante que representa tejido parariroideo 
hiperfuncional (fecha) en un paciente con hiperparatiroidismo recidivante dependiente del injerto. B. Bajo supervisión ecográfica, se 
introduce la punta de una aguja (fecha) en el nódulo y, C, se inyecta eranol en diferentes partes del adenoma, lo que hace que los tejidos 
contiguos a dicha punta se vuelvan muy ecógenos durante unos instantes (flecha blanca). No se ha inyectado un nódulo adyacente de tejido 


paratiroideo, más pequeñ 


tiroidismo secundario, o pacientes con antecedentes de tras- 
torno multiglandular con hiperparatiroidismo recurrente tras 
subtotal y que no respon- 

veda. En ooo. 


una intervención previa de cirugí. 
den al tratamiento con calcitriol'* 
nes se recurre también a la ablación subtotal con alcohol en 
pacientes autoinjertados con hiperparatiroidismo recurrente 
dependiente del injerto (figura 22-19). También se puede 


(flecha negra), para mantener la función basal del injerto. D. Tras la ablación con etanol, la ecografía Doppler 


color muestra una vascularidad residual mínima en el nódulo inyectado (flecha). 
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emplear la inyección de etanol bajo supervisión ecográfica en 
la hiperplasia adenomatosa con glándulas que funcionan de 
forma autónoma (hiperparatiroidismo terciario) para redu- 
cir la masa glandular, pero con resultados impredecibles! "1%, 

La ablación con alcohol se realiza generalmente bajo aneste- 
sia local, normalmente después de confirmar mediante una 
biopsia percutánea la presencia de tejido paratiroideo o de PTH 
en el tejido, Se inserta una aguja pequeña (calibre 22-25) en 
diferentes zonas de la masa, y se inyecta una cantidad de eta- 
nol al 95% equivalente a la mitad del volumen de la masa, 
aproximadamente. Durante la visualización en tiempo real, 
el tejido se vuelve muy ecógeno en el momento de la inyec- 
ción. Esta ecogenicidad desaparece lentamente en el plazo 
de un minuto, aproximadamente. Se observa además una 
marcada disminución de la vascularidad del adenoma para- 
tiroideo tras la inyección del alcohol, debido presumible- 
mente a la trombosis y la oclusión de los vasos paratiroi- 
deos (véase figura 22-19). Hay que repetir las inyecciones a 
diario o en días alternos hasta que la calcemia alcance unos 
valores normales. En algunos casos se necesitan de tres a cin- 
co inyecciones. Todos los pacientes tratados mediante abla- 
ción paratiroidea con alcohol deben someterse a controles 
prolongados y estrictos de la calcemia para poder detectar 
posteriormente un posible hipoparatiroidismo o, con ma- 
yor frecuencia, un hiperparatiroidismo recurrente. 

La inyección de alcohol como tratamiento para el hiper- 
paratiroidismo produce unos resultados muy prometedores, 
aunque variables. Ciertamente, la ablación con alcohol no 
alcanza la eficacia a largo plazo que se consigue con la ciru- 
gía en pacientes que sufren hiperparatiroidismo prima- 
rio 169166176177. Además, la fibrosis periglandular postablación 
dificulta a menudo posteriores intervenciones quirúrgicas y 
de ablación. En un grupo de 36 casos de hiperparatiroidismo 
primario, el 89% de los pacientes experimentaron una mejo- 
ría bioquímica parcial o completa, mientras que un 33% per- 
maneció totalmente eucalcémico a lo largo de un período me- 
dio de seguimiento de 16 meses! *?, En otro grupo de 27 casos 
de hiperparatiroidismo primario, más del 90% de los pacientes 
manifestaron al menos una respuesta bioquímica parcial al 
tratamiento, mientras que el 56% demostró una normaliza- 
ción completa en los tres primeros meses!“. En un grupo de 
46 pacientes sometidos a diálisis crónica con hiperparatiroi- 
dismo secundario recalcitrante, el 80% consiguió mantener la 
función paratiroidea dentro de unos límites preestablecidos 
gracias a la ablación con alcohol de la hiperplasia glandular, 
y se pudo evitar la cirugía en el 100% de los casos'*. 

Algunos tratamientos fracasan debido a la ablación in- 
completa de la glándula y la persistencia de tejido parati- 
roideo hiperfuncional. Otros tratamientos fracasan simple- 
mente porque no se identifica e inyecta la glándula correcta. 
Normalmente, esto puede evitarse mediante la PAAF preo- 
peratoria de la glándula sospechosa. Pero aunque la PAAF 
confirme el trastorno paratiroideo antes de la intervención, 
sigue existiendo la posibilidad de una lesión multiglandular. 
En tales casos, la ablación con alcohol proporciona unos re- 
sultados predeciblemente peores que cuando sólo se trata 
una única lesión. 


Los efectos adversos observados tras la ablación de ade- 
nomas paratiroideos con etanol se limitan a un dolor man- 
dibular intenso durante la intervención y a disfonía por pa- 
rálisis de las cuerdas vocales. Esta última se debe a una parálisis 
del nervio laríngeo recurrente, que es casi siempre pasajera, 
aunque se ha publicado al menos un caso de parálisis per- 
manente de las cuerdas vocales!”*, En teoría, los pacientes que 
se han sometido a una intervención paratiroidea subtotal 
previa corren mayor riesgo de hipoparatiroidismo postabla- 
ción; debido a ello, en estos casos puede resultar más pru- 
dente un abordaje subtotal conservador. 

Se ha publicado al menos un caso de tratamiento con 
éxito de un adenoma paratiroideo mediante ablación tér- 
mica por fotocoagulación con láser bajo supervisión eco- 
gráfica"**, Puede que en el futuro ésta resulte una técnica 
de ablación muy útil mediante la que se pueda controlar 
mejor la destrucción tisular, evitando posiblemente la fi- 
brosis asociada a las técnicas de ablación química. 
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eL a ecografía tiene tres aplicaciones en el estudio de ima- 
gen de la mama: 1) detección primaria; 2) detección se- 
cundaria (tras la mamografía), y 3) diagnóstico. La eco- 
grafía no tiene actualmente una utilidad demostrada en la 
detección primaria del cáncer de mama, pero se sigue in- 
vestigando su aplicación en la detección secundaria (tras la 
mamografía). Kolb y cols. (dos estudios), Buchberger y 
cols., y Kaplan han obtenido recientemente resultados muy 
prometedores al utilizar la ecografía como técnica para la de- 
tección secundaria del cáncer de mama tras la mamografía 
de detección primaria en pacientes que demuestran una 
gran densidad mamaria en la mamografía. En estos cuatro 
estudios, la ecografía permitió detectar aproximadamente 
tres carcinomas no visualizados en la mamografía de de- 
tección primaria por cada mil pacientes. Las lesiones pasa- 
ron desapercibidas a la mamografía debido a que no con- 
tenían calcificaciones y quedaban enmascaradas por tejidos 
densos circundantes o superpuestos. Tres tumores por 1000 
pacientes es el índice de detección mamográfica que cabe 
esperar para las neoplasias de intervalo en pacientes some- 
tidas previamente a una mamografía de detección; esta ci- 
fra indica que la ecografía podría resultar muy útil como 
técnica de detección secundaria en pacientes que demues- 
tran mamas densas en la mamografía. Además, las lesiones 
detectadas únicamente con la ecografía tienen unos diá- 
metros máximos y pronósticos similares a los de las lesio- 


nes detectadas mediante la mamografía, y el gasto por tu- 
mor detectado es similar al gasto por tumor detectado en 
una mamografía. 

Es probable que la utilidad de la ecografía de detección 
secundaria quede finalmente confirmada en estudios mul- 
ticéntricos prospectivos aleatorizados. La ecografía de 
detección secundaria plantea otros problemas aparte de su 
financiación, debido especialmente a que la ecografía de- 
pende de la pericia del operario. El diagnóstico es la única 
aplicación demostrada y aprobada de la ecografía mamaria. 
Normalmente, se realiza de forma dirigida tras una mamo- 
grafía y una exploración clínica, para llegar a un diagnósti- 
co más específico. La ecografía diagnóstica evita biopsias in- 
necesarias y la repetición frecuente de mamografías de lesiones 
benignas, orienta al cirujano durante intervenciones de todo 
tipo, refuerza las exploraciones clínicas y mamográficas, y 
permite detectar neoplasias malignas que pasaron desaper- 
cibidas en la mamografía. 


EQUIPO 


Para la ecografía mamaria se utilizan transductores de alta 
frecuencia adaptados para el estudio de campo cercano. Los 
transductores utilizados para la ecografía mamaria suelen te- 
ner circuitos lineales de enfoque electrónico. Todos los or- 
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FIGURA 23-1. Eje menor (eje de elevación) de los transductores típicos de 10 MHz y 5 MHz. Los transductores 


convencionales no pueden enfocar electrónicamente en el eje menor e inc 


Juyen una lente acústica fija. Cuando se realiza una exploración en 


ucdbito. con la mano ipsolateral bajo la cabeza y aplicando compresión, el espesor de la mama no supera los 3 cm en la mayoría de los 


Casos. La distancia focal óptima del eje menor de un transductor de 5 MHz se sirúa en la pared torácica, por detrás del 


ido mamario, el 


lugar donde aparece la mayoría delas lesiones. Una lesión de pequeño tamaño situada a una profundidad de 1,5 cm experimenta una 
promediación de volumen con los tejidos circundantes al explorarla con un transductor de 5 MHz, lo que hace que los quistes parezcan 
Fesiones sólidas y que algunas lesiones sólidas scan isoecoicas en relación con los tejidos circundantes y por consiguiente, indetectables, La 
mayoría delos transductores de 10-12 MHz disponen de lentes acústicas para el eje menor que enfocan a una profundidad de 1,5-2,0 cm, 
¿deal para la ecografía mamaria. Esa misma lesión de pequeño tamaño será mayor que la anchura del haz de 10 MHz y, por consiguiente, no 


experimentará promediación de volumen. 


ganismos implicados en la acreditación de la ecografía ma- 
maria (American Cancer Society [ACS], American College of 
Radiology [ACR] y American Institute of Ultrasound in 
Medicine [AVUM]) exigen que los transductores tengan una 
frecuencia mínima de 7 MHz. Estas redes lineales pueden en- 
focarse electrónicamente con el eje mayor del transductor, 
pero no con el eje menor (a menos que la dimensión de la 
red sea de 1,5). Para poder enfocar en el eje menor hay que 
colocar una lente acústica fija al construir el transductor. La 
distancia focal de la lente de eje corto varía en función de 
la frecuencia del transductor y el uso que se vaya a dar al mis- 
mo; la distancia focal es mayor para las frecuencias bajas y 
menor para las frecuencias altas. Los transductores de 5 MHz 
se utilizan generalmente para el estudio ecográfico de los va- 
sos periféricos, pero no para los estudios de imagen de cam- 
po cercano, y tienen una distancia focal demasiado profun- 
da (3,5-4,0 cm, generalmente dentro de la pared torácica) para 
la ecografía mamaria, Cuando el punto focal del transduc- 
tor coincide con la pared torácica, las lesiones pequeñas exis- 
tentes en las zonas media y cercana de la mama pueden 
experimentar una promediación de su volumen. La prome- 
diación de volumen puede alterar la ecogenicidad hasta el 
punto de que las lesiones quísticas parecen falsamente sóli- 
ds y las lesiones sólidas hipoecoicas se vuelven isoecoicas y 
poco llamativas. Los transductores de 7,5-12 MHz que se 
utilizan habitualmente en ecografía mamaria enfocan a 1,5- 
2,0 cm, una distancia focal ideal para la ecografía mamaria, 
que limita la promediación de volumen (figura 23-1). Sin 
embargo, incluso los transductores que enfocan en el centro 
de la mama en el eje corto pueden producir una promedia- 


ción de volumen con las lesiones pequeñas y muy superfi- 
ciales, a menos que se utilice un gel o una almohadilla del- 
gada para la separación acústica (figura 23-2). 

Como norma general, las lesiones que aparecen inmedia- 
tamente por debajo de la piel en la mamografía o que son 
palpables y tienen el tamaño de un guisante o un tamaño 
aún menor son las más expuestas al problema de promedia- 
ción de volumen y deben examinarse siempre a través de al- 
guna separación acústica. En algunos casos, basta simple- 
mente con presionar menos para alterar la posición de la zona 
focal del eje corto y evitar la necesidad de una separación. 
Un transductor de red dimensional de 1,5 puede enfocar elec- 
trónicamente tanto en el eje corto como en el eje mayor, lo 
que permite reducir (aunque no eliminar totalmente) los pro- 
blemas de promediación de volumen en el campo cercano. 

La posibilidad de dividir la pantalla tiene una utilidad 
enorme en el diagnóstico por imagen de la mama. La división 
de la pantalla se utiliza sobre todo para comparar imágenes 
especulares en las mamas derecha e izquierda y documentar 
que el tejido fibroglandular asimétrico produce una asi- 
metría mamográfica o una masa palpable (figura 23-3). La pan- 
talla dividida puede utilizarse para documentar factores di- 
námicos, como la compresibilidad y la movilidad, en el modo 
de imagen congelada y modo simultáneo para visualizar la 
imagen de escala de grises en un lado y la ecografía Doppler 
color o potencia en el otro. 

Para detectar lesiones extensas o procesos multifocales o 
mmulticéntricos pueden emplearse técnicas especiales, Existen 
diferentes métodos para ampliar el campo de visión. Se pue- 
de combinar la pantalla dividida, las imágenes convexas virtuales 
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FIGURA 23-2, Utilidad de la almohadilla de separación. Incluso si se utilizan transductores de campo cercano de alta 
frecuencia con una lente acústica para el eje menor con una distancia focal de 1,5 cm, para las lesiones muy superficiales puede necesitarse 
una separación acústica. A. Quiste sebáceo manifestado como una masa palpable de tamaño BB. No se podría visualizar sin una separación 
acústica. B. Con una gruesa capa de gel acústico a modo de separación, se visualiza claramente que la lesión se origina en la propia piel. 


o el campo de visión extendido (figura 23-4). Los sistemas de 
archivo y transmisión de imágenes ( SATI) pueden resultar 


muy útiles, no sólo para interpretar los resultados sin las pla- 
cas originales y para archivar las imágenes, sino también para 
almacenar digitalmente bucles de vídeo, el método más eficaz 
y atractivo para la documentación de procesos dinámicos. 


ANATOMIA 
La mama es una glándula sudorípara modificada, formada 
por 15-20 lóbulos que no están claramente diferenciados, sino 
que se solapan entre sí, y que presentan un tamaño y una dis- 
tribución muy variables. Cada lóbulo está constituido por 
elementos parenquimatosos (conducto lobular, conductos 
ramificados de menor calibre y lóbulos) y tejidos estroma- 
tosos de soporte (tejido fibroso estromatoso interlobular 
compacto, tejido fibroso estromatoso periductal e intralobular 
laxo y grasa). La unidad funcional de la mama es la unidad 
ductolobular terminal (UDLT), que está formada por un 
lóbulo y su correspondiente conducto terminal extralobu- 


lar. Cada lóbulo está constituido por el segmento intralo- 
bular del conducto terminal, conductillos y tejido fibroso 
estromatoso intralobular. Las UDLT son muy importantes, 


ya que representan el origen de la mayor parte de la pato- 
logía mamaria y de aberraciones del desarrollo normal e 
involución (ADN). 


inomas mamarios de- 


Se cree que la mayoría de los car 
rivan del conducto terminal, de una zona cercana a la únión 
entre los segmentos intralobular y extralobular. Los con- 
ductos lobulares originan mucha menos patología que las 
UDIT (fundamentalmente papilomas ductales de gran ta- 
maño y el complejo de ectasia ductal/mastitis periduc- 
tal. No obstante, la mayoría de los carcinomas ductales in- 
vasores incluyen componentes de carcinomas ductales /n 
situ (CDIS) que pueden utilizar los conductos lobulares para 
crecer hacia otras partes de la mama. Teboul ha comproba- 
do que cada conducto lobular presenta varias hileras de 


UDLT que se originan a partir del mismo. Las UDLT an- 
teriores suelen presentar conductos terminales extralobula- 
res alargados, mientras que los posteriores suelen tener con- 
ductos terminales extralobulares más cortos. Algunas UDLI 
se localizan en el extremo distal del sistema ductal y se orien- 
tan en dirección horizontal. Las UDLT anteriores son más 
numerosas que las posteriores y las terminales y, con el paso 
posteriores tienden a involucionar, 


del tiempo, las UDI: 
con lo que aumenta progresivamente el porcentaje de UDLI 
anteriores. Dado que el número de UDLT anteriores es muy 
superior al de unidades posteriores, la mayor parte de las le- 
siones mamarias que derivan de las UDLT aparecen en la 
mitad superficial de la zona mamaria, inmediatamente por 
debajo de la aponeurosis mamaria inferior. 

La mama puede dividirse en tres zonas, de menor a ma- 
yor profundidad: la zona premamaria, la zona mamaria y la 
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FIGURA 23-3. Utilidad de la ecografía 
especular de pantalla dividida. A. En la 
mamografía de ambas mamas se detectó un 
nódulo en el cuadrante superior externo de la 
proyección crancocaudal (CC) de la mama 
izquierda (fecha). B. Las ecografías especulares de — A 
pantalla dividida muestran la presencia de tejido 
fibroglandular focal en el cuadrante 
superoexterno de la mama izquierda, muy 
asimétrica; el espesor del tejido en el cuadrante 
superoexterno de la mama izquierda produce una 
anomalía focal, palpable y mamográfica en la 
imagen especular. 


B 


zona retromamaria (figura 23-5), La zona más superficial es 
la zona premamaria o subcutánea, que se encuentra entre la 
piel y la aponeurosis mamaria anterior. En realidad, la zona 
premamaria forma parte de los tegumentos, y los procesos que 
se desarrollan fundamentalmente en esta zona no suelen ser 
lesiones mamarias verdaderas, sino que constituyen lesiones 
de la piel o los tejidos subcutáneos idénticas a las que apa- 
recen en la piel y los tejidos subcutáneos que cubren cualquier 
otra parte del cuerpo. La zona mamaria es la zona inter- 
poneurosis mamarias anterior 


media y se localiza entre las 
y posterior. Comprende los conductos lobulares y sus ra- 
mificaciones, la mayoría de las UDLT y la mayor parte de 
los elementos estromatosos fibrosos de la mama. La zona más 
profunda es la zona retromamaria. Contiene fundamen- 
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talmente tejido adiposo, vasos sanguíneos y linfáticos, y 


normalmente es mucho menos aparente en las ecografías 
que en las mamografías debido a la compresión contra la pa- 
red torácica durante las ecografías. Esto difiere considera- 
blemente de lo que sucede durante la mamografía, en la 


que la compresión aleja la grasa rerromamaria de la pared 


torácica y la expande en dirección anteroposterior (AP). 
derivan de las 


Dado que la mayoría de las lesiones mamaria 
UDLT y; en menor medida, de los conductos mamarios y 
que la mayoría de los conductos y lóbulos se localizan en la 
zona mamaria, la mayor parte de la patología mamaria ver- 
dadera deriva de la zona mamaria. Aunque las lesiones que 
se desarrollan en la zona premamaria o retromamaria no sue- 
len ser lesiones mamarias verdaderas, las lesiones verdaderas 
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FIGURA 23-4. Imágenes de campo de 
visión extendido. Estas imágenes permiten 
visualizar lesiones muy extensas, trastornos 

aso) procesos 


multicéntricos o (como en este 
malignos multifocales (en las posiciones de las 9:30 
y las 11:00) 


RT UOQ AR 


FIGURA 23-5. Tres zonas de la mama. Zona premamaria o subcutánea (z5c), zona mamaria (zm) y zona retromamaria (21m) 
La zona mamaria es aquélla en la que se encuentra la mayoría de los conductos y lóbulos de la mama que dan lugar a la patología 
mamaria. La zona retromamaria queda comprimida durante la ecografía en tiempo real en posición de decúbito, y es relativamente pequeña 


e inaparente 


Anteriormente está separada de la grasa subcutánea por la aponeurosis premamaria o mama! 


n comparación con su aspecto mamográfico. La zona mamaria está rodeada por una aponeurosis gruesa y resistente. 


anterior (ama) y posteriormente está separada 


de la grasa rerromamaria por la aponcurosis posterior o rerromamaria (arm). La aponeurosis mamaria anterior se continúa con los 


ligamentos de Cooper; 


que se originan en la zona mamaria pueden invadir secun- 
dariamente los tejidos premamarios y rerromamarios. 
La aponeurosis mamaria que rodea la zona mamaria es 


muy fuerte y relativamente más resistente a las neoplasias ma- 


lignas invasoras que los tejidos fibrosos estromatosos laxos. La 
aponeurosis mamaria anterior se continúa con los ligamen- 
tos de Cooper. En los puntos de conexión con un ligamento, 
la aponeurosis mamaria anterior se continúa superficial y obli- 
cuamente a través de la grasa subcutánea, se inserta en la piel 
y después retrocede y desciende a través de la grasa subcutá- 
nea, continuando como la aponeurosis mamaria anterior. 


Cada ligamento de Cooper está constituido por dos capas 


cada uno de estos ligamentos está formado por la aposición de dos capas de la aponeurosis mamaria anterior, 


de aponeurosis mamaria anterior estrechamente unidas con un 
espacio virtual por debajo, donde ambas capas se separan y se 
aan 


alejan una de otra como parte de la aponeurosis mamar 
terior. Esto influye en el aspecto ecográfico de las neoplasias 
malignas invasoras, y será analizado en la sección sobre la eva- 
luación ecográfica de los nódulos mamarios sólidos. 

Las estructuras anatómicas normales de la mama mani- 
festan una ecogenicidad muy variable, desde un tono gris 
medio hasta una señal intensamente hiperecoica. Entre las 
estructuras normales hiperecoicas destacan el tejido fibroso 
estromatoso interlobular compacto, las aponeurosis mama- 
rias anterior y posterior, los ligamentos de Cooper y la piel. 
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También son hiperecoicas las paredes de los conductos, cuan- 
do son visibles. Entre las estructuras normales de ecogeni- 
cidad media (isoecoicas) destacan la grasa, los tejidos epite- 
liales de conductos y lóbulos, y el tejido fibroso estromatoso 
intralobular y periductal laxo. El tejido de densidad acuosa 
en las mamografías corresponde a diferentes tejidos nor- 
males en las ecografías. El tejido fibroso estromatoso inter- 
lobular denso, el tejido fibroso estromatoso periductal o in- 
tralobular laxo y los elementos epiteliales de conductos y 
lóbulos tienen la misma densidad mamográfica. El tejido 
mamográficamente denso puede corresponder a tejidos 
isoecoicos mixtos en 


puramente isoecoicos o hiperecoico: 


FIGURA 23-6. Tejido 
radiológicamente denso. 
El tejido radiológicamente denso 
(de densidad acuosa) en las 
mamografías (A) puede 
corresponder a dos tipos 
diferentes de tejido en las 
ecografías. B. Tejido fibroso 
estromatoso interlobular muy 
hiperecoico y, C, tejido 
glandular prácticamente 
isoecoico. 


Y 


FIGURA 23-7. Tejido de 
densidad acuosa. La mayoría 
de los tejidos de densidad acuosa en 
las mamografías no son tejidos 
puramente fibrosos o glandulares, 
sino una mezcla de tejido fibroso 
estromatoso interlobular hiperecoico 
y de tejido glandular o estromatoso 
periductal e intralobular laxo 
isoecoico. Se puede observar que los 
conductos lobulares son levemente 
ectásicos (flecha). Los elementos 
isoecoicos más altos que anchos (*) 
presentes en la cara superficial de la 
zona mamaria representan tejido 
epitelial y estromatoso laxo 
intralobular. Se observa también que 
son más numerosos y prominentes 
en la zona anterior debido a que las 
unidades ductolobulares terminales 
(UDLT) son más numerosas en la 
zona anterior que en la posterior. 


las ecografías (figura 23-6). La mayoría de estos tejidos con- 
tienen una mezcla de elementos fibrosos y glandulares dis- 
persos en el seno de una cantidad variable de tejido adipo- 
so (figura 23-7). Con el paso del tiempo, la zona mamaria 
situada entre los ligamentos de Cooper tiende a atrofiarse más 
rápidamente, con lo que va quedando un porcentaje cada vez 
mayor de elementos fibroglandulares residuales en el inte- 
rior de los ligamentos de Cooper (figura 23-8). 

Los conductos mamarios normales no ectásicos pue- 
den presentar dos aspectos ecográficos diferentes. Un con- 


ducto mamario puede parecer puramente isoecoico cuan- 
do no se visualiza la pared ductal hiperecoica situada en su 
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FIGURA 23-8. Atrofia mamaria. Con el envejecimiento, 
los elementos fibroglandulares de la mama involucionan con 
mayor rapidez en las regiones de la zona mamaria (flechas) 

entre los ligamentos de Cooper que en las regiones 
intraligamentosas. En última instancia, y debido a este proceso, 
una gran parte o todo el tejido mamario residual puede quedar 
atrapada dentro de los ligamentos de Cooper (*) 


sadas 


centro debido a un mal ángulo de incidencia o a una reso- 
lución subóptima del transductor; en estos casos sólo se pue- 
de visualizar el tejido fibroso estromatoso periductal laxo. 
Un conducto mamario puede visualizarse también como un 
eco central brillante rodeado por tejido fibroso estromato- 
so laxo isoecoico cuando se visualizan adecuadamente las 
paredes apuestas del conducto central (figura 23-9). Es ha- 


FIGURA 23-9. Los conductos 
mamarios normales no ectásicos 
presentan dos aspectos 
ecográficos. A. Con una g 
espacial, un ángulo de incidencia de 90" y un 
enfoque perfecto, el conducto parece estar 
formado por una línea ecógena central 
(flechas) que corresponde a la aposición de las 


an resolución 


paredes del conducto mamario colapsado. El 
tejido ¡soecoico circundante (puntas de flecha 
blancas) representa tejido estromatoso 
periductal laxo. B. Si se emplea una 
resolución espacial subóptima, el plano de 
exploración no es perpendicular al conducto 
(flecha blanca hueca) o el haz de ultrasonidos 
no está bien centrado en el conducto (flecha 
blanca maciza), sólo se podrá visualizar el 
tejido estromatoso periductal laxo isoecoico. 


bitual que un mismo conducto presente ambos aspectos 
ecográficos, dependiendo del ángulo de incidencia sobre las 
paredes ductales. También se observan distintos grados de 
ectasia ductal, cada vez más frecuente con la edad, espe- 
cialmente en la zona del seno galactóforo del conducto lo- 
bular en la región subareolar. En los conductos ecrásicos, 
un líquido anecoico o hipoccoico separa las dos paredes duc- 
tales y produce una compresión variable de los tejidos es- 
tromarosos periductales laxos (figura 23-10). La ectasia duc- 
tal es frecuente, afecta hasta un 50% de las mujeres mayores 
de 50 años y suele ser asintomática. Sin embargo, en algu- 
nas pacientes la ectasia ductal puede conducir a una masti- 
tis periductal y a sus complicaciones agudas y crónic 

Los conductos del pezón y las regiones subareolares in- 
mediatas se visualizan defectuosamente en las proyecciones 
perpendiculares, ya que en esas zonas discurren práctica- 
mente paralelos al haz de ultrasonidos. No obstante, existen 
algunas maniobras especiales, ideadas para mejorar el án- 
, que nos permiten visualizar adecuada- 


gulo de incidenci 
mente todo el conducto mamario en la región subareolar e 
incluso en el pezón, cuando es necesario. Estas maniobras 
son la técnica de compresión periférica, la técnica de com- 
presión bimanual y la técnica de pezón alisado. Estas ma- 
niobras resultan especialmente útiles en las pacientes con 
secreción por el pezón (figura 23-11) y durante la evaluación 
cartar su crecimiento intra- 


de nódulos malignos, para de 
ductal hacia el pezón. La técnica de la compresión bima- 
nual se utiliza también para evaluar la ginecomastia. 

En condiciones ideales es posible visualizar ecográfi- 
camente las UDLT individualmente como estructuras 
isoecoicas de pequeño tamaño. Las UDLT normales tie- 
nen 2 mm de diámetro, aproximadamente, pero pueden a 
canzar los 5 mm en las pacientes con cambios fibroquísti- 
cos, adenosis y otras ADNT (figura 23-12). En las gestantes 
y lactantes y en las pacientes con adenosis, las UDLT no sólo 
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FIGURA 23-10. Ectasia ductal. Las paredes ecógenas del conducto están separadas por la presencia de secreciones intraluminales y el 
tejido estromaroso laxo periductal isoecoico disminuye de espesor, ya sea por la compresión o a causa de la atrofia. A y B. Ectasia ductal leve 
en las proyecciones radial (rad) y antirradial (ar) (flechas). C y D. Ectasia ductal moderada-graves el grado de ectasia varía en un mismo 
conducto en el plano radial (rad) (puntas de flecha) y entre diferentes conductos en el plano antirradial (ar) (flechas) 


son más grandes, sino también más numerosas. En deter- 
minados casos, las UDLT aumentan de número y de tama- 
ño hasta formar láminas continuas de tejido isoecoico. La pro- 
minencia variable de las UDET origina un espectro continuo 
en el aspecto del tejido mamario debido a las UDLT que 
no se visualizan ecográficamente en las mamas que parecen 
totalmente isoecoicas (figura 23-13). Esto sucede habitual- 
mente en la zona anterior, en la que los lóbulos son más nu- 
merosos, pero en algunos casos pueden llenar y distender 
toda la zona mamaria. Una de las características más útiles 
de la ecografía armónica codificada de alta frecuencia es 
que suele hacer que los nódulos sólidos patológicos aparez- 
can relativamente más hipoecoicos y visibles sobre un fon- 
do de tejidos isoecoicos, lo que reduce el riesgo de pasar por 
alto esos nódulos y de confundirlos con lóbulos normales. 

El drenaje linfático de la mayor parte de la mama va de 
lo profundo a lo superficial, hacia la red linfática subdérmi- 
ca, pasando por la zona periareolar, hasta desembocar en la axi- 


la. Algunas de las regiones profundas de la mama, especialmente 
dela zona mediana, drenan preferentemente por la pared to- 
rácica hacia los ganglios mamarios internos. La mayor parte 
del drenaje mamario desemboca en los ganglios axilares. La 
mayoría de las metástasis linfáticas de la mama aparecen en 
la axila, y sólo una pequeña parte afecta a los ganglios ma- 
marios internos, Existen tres niveles de ganglios axilares, de- 
pendiendo de su posición en relación con el músculo pecto- 
ral menor. Los ganglios situados por fuera del borde inferolateral 
del músculo pectoral son los ganglios linfáticos del nivel 1; 
los que se encuentran por detrás del músculo pectoral menor 
son los ganglios del nivel 2, y los ganglios proximales al bor- 
de superomedial del músculo son los ganglios linfáticos del 
nivel 3 o infraclaviculares. El drenaje linfático hacia la axi- 
la suele pasar primero por los ganglios del nivel 1, después 
por los del nivel 2 y; finalmente, por los del nivel 3. 

Los ganglios mamarios internos forman una cadena en la 
profundidad de la pared torácica, inmediatamente lateral a 


Capítulo 23 / La mama 803 


AP RECTA 


RT 6 SA RAD 


los bordes del esternón y paralela a la arteria y las venas ma- 
marias internas. Generalmente, las metástasis afectan a los 
ganglios mamarios internos del segundo y el tercer espacio 
intercostal. ta Doppler color para identificar los 
vasos mamarios internos puede ayudarnos a visualizar los 
ganglios mamarios internos anormales. Se pueden identifi- 


La ecogra 


car ganglios mamarios internos normales en circunstancias 
ideales, pero no en todas las pacientes. 

Una minoría significativa de pacientes tiene ganglios lin- 
fáticos dentro de la mama o ganglios linfáticos intrama- 
marios. Estos ganglios pueden aparecer en cualquier pun- 
to de la mama, pero son más frecuentes en el segmento axilar, 


A 

PEZÓN ALISADO COMPRESIÓN 
q BIMANUAL 
i RT 6 SA RAD - 
B 


FIGURA 23-11. Importancia 
de la posición del 
transductor. A. Imagen 
izquierda. Los conductos 
subareolares son difíciles de examinar 
desde una proyección perpendicular 
anterior debido a las sombras que 
generan el pezón y la aréola y a que 
los planos tisulares del pezón son 
paralelos al haz de ultrasonidos. 

A. Imagen derecha. Técnica de 
compresión periférica. Presionando 
fuertemente sobre el extremo 
periférico del transductor y 
deslizándólo sobre el pezón para 
apartarlo a un lado, se pueden reducir 
las sombras y mejorar el ángulo de 
incidencia del haz de ultrasonidos 
sobre los conductos subareolares. 

nite visualizar a 
menudo las lesiones que se localizan 
en la región subareolar inmediara 
(flecha). B. Derecha. La técnica de 
compresión bimanual permite 
mejorar aún más el ángulo de 
incidencia con los conductos 
subareolares y facilita el estudio de la 
compresibilidad de los conductos. 
Esta técnica ayuda a distinguir entre 
las secreciones ecógenas espesas y las 
lesiones papilares intraductales, y a 
determinar si la lesión (Fechas) ha 
atravesado la pared del conducto 
(puntas de flecha). Esta lesión papilar 
intraductal no invade el segmento 
intrapezón del conducto (flechas 
blancas gruesas). B. Imagen 
izquierda. La técnica de pezón 
alisado es la más indicada para 
visualizar los conductos en el interior 


Esta técnica per 


del pezón y para comprobar si una 
lesión invade el pezón desde los 
conductos subareolares 


inmediatamente por debajo de la axila. Los ganglios intra- 
mamarios son también relativamente frecuentes en la zona 
más medial de la mama, paralelos a los ganglios mamarios 
internos. En realidad, se observan con bastante frecuencia 
en las ecografías, pero raras veces en las mamografías, debi- 
do a que la compresión mamográfica no suele alejarlos bas- 
tante de la pared torácica para que puedan ser visibles. 
También son difíciles de visualizar en las ecografías si no se 
usa una separación acústica, debido a su localización su- 
perficial inmediatamente por debajo de la piel. 
El cáncer de mama puede metastatizar en los ganglios 
supraclaviculares, pero se considera que esas metástasis son 
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FIGURA 23-12. Unidad ductolobular 
terminal (UDLT). La UDLT comprende el 
conducto terminal extralobular y el lóbulo, que 
albergan el conducto terminal intralobular, 
conductillos y tejido estromatoso laxo intralobular 
isoecoico. Las UDLT se visualizan como 
estructuras ¡soecoicas similares a una raqueta de 
tenis: la red de la raqueta (*) representa el lóbulo y 
el mango y el cuello de la raqueta (flechas) 
representan el conducto terminal extralobular. La 
imagen central inferior corresponde a una 
histología tridimensional. (Por cortesía de Hanne 
M. Jensen, M.D.) 


metástasis distantes de cara a la estadificación, ya que no 
existe un drenaje directo a los ganglios supraclaviculares. 
Las metástasis del cáncer de mama a estos ganglios deben 
pasar primero por los ganglios axilares de los niveles 1, 2 
y 3 o por los ganglios mamarios internos antes de acceder a 
los ganglios supraclaviculares. 

Se denomina ganglio centinela al primer ganglio linfá- 
tico al que llega el drenaje linfático, y que es también el pri- 
mer ganglio afectado por las metástasis. La localización del 
ganglio centinela varía dependiendo de la ubicación del tu- 
mor primario en la mama. El ganglio centinela suele ser un 
ganglio axilar del nivel 1, pero, en algunos casos, puede ser 
un ganglio intramamario o puede incluso obviar los gan- 
glios del nivel 1 y pasar directamente a un ganglio del ni- 
vel 2. En ocasiones, el ganglio centinela puede localizarse 
en la cadena mamaria interna. 


TÉCNICA 
Anotación 


Los organismos que acreditan la ecografía mamaria exigen 
unos requisitos mínimos para la anotación de la localización 
de una imagen ecográfica mamaria. Es necesario documen- 
tar el lado (izquierda o derecha), la posición horaria en el 
plano frontal, la distancia al pezón y la orientación del trans- 
ductor. Nosotros utilizamos cinco zonas para anotar la dis- 
tancia al pezón: SA para la posición subarcolar, AX para el 
segmento axilar y 1, 2 y 3 para unos anillos concéntricos de 
anchura idéntica que van desde el borde arcolar hasta el lí- 
mite de la mama (el 1 es el anillo central, el 2 el anillo me- 
dio y el 3 el anillo exterior). También se puede documentar 
la distancia desde el pezón en centímetros o por zonas, y este 
método es cada vez más utilizado ya que se considera que es 


menos subjetivo y variable que el método de los anillos. Se 
pueden dibujar unas marcas de centímetros en el transduc- 
tor para facilitar la medición de la distancia al pezón en cen- 
tímetros. La orientación del transductor puede ser longitu- 
dinal, transversal, radial o antirradial (ortogonal al plano 
radial). La ecografía radial tiene la ventaja de que los conductos 
centrales se orientan radialmente a partir del pezón, y la ex- 
ploración en un plano paralelo al eje longitudinal del con- 
ducto es la que mejor permite visualizar los componentes 
de un carcinoma total ¿n situ (CDIS) que invaden los con- 
ductos circundantes a partir del tumor original. 

La identificación de los componentes intraductales de un 
tumor puede reducir el riesgo de clasificar erróneamente 
un nódulo sólido como benigno o probablemente benigno, 
y también puede ayudarnos a visualizar mejor la verdadera 
extensión de los componentes CDIS de las lesiones malig- 
nas invasoras e intraductales mixtas. Cuanto más lejos se 
encuentre una lesión del pezón, menores serán las probabi- 
lidades de que el conducto discurra en un plano verdadera 
mente radial al pezón, debido a la tortuosidad del conduc- 
to o a que el conducto estudiado es una rama que no tiene 
una orientación perfectamente radial. El operario debe com- 


parar los planos radiales internos con el plano radial exter- 
no verdadero en relación con el pezón. El plano radial in- 
ternos es paralelo al eje longitudinal de los conductos en la 
región de interés. En concreto, al evaluar un nódulo sólido, 


lo que nos interesa es saber si la lesión está creciendo hacia 
los conductos que la rodean. La mejor forma de conseguir- 
lo es utilizar un plano de exploración paralelo al eje longi- 
tudinal de los conductos en la región del nódulo sólido. 
Nosotros documentamos la profundidad de una lesión 
además de los parámetros mencionados anteriormente, pero 
los organismos acreditadores no exigen esta anotación. 
Nosotros empleamos tres zonas: A para el tercio superficial, 
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FIGURA 23-13. La prominencia de las UDLT es muy variable. A. Sólo se distinguen unas pocas UDIT dispersas. B, Las 


UDLT aumentan de número y de tamaño en la adenosis y la adenosis gestacional, hasta que casi llegan a tocarse unas con otras. Dado que 


las UDLT anteri 


res son más numerosas que las posteriores, estos cambios suelen afectar a la región superficial de la zona mamaria antes y 


con mayor intensidad que a la región profunda. C. Cuando la dilatación lobular es muy pronunciada, toda la región superficial de la zona 
mamaria puede producir una imagen isoccoica, mientras que la mitad más profunda sigue manteniendo una imagen hiperecoica. 


D. Cuando la prominencia lobular es más acusada, las regiones superficial y profunda de la zona mamaria 
prácticamente homogénea. Las UDLT prominentes producen un estado de sensibilidad ecográfica «intermedia» que se sitúa entre 


isoeco! 
las mamas puramente hiperecoicas y las puramente isoccoicas 


B para el tercio medio y C para el tercio más profundo de 
la mama. Así, por ejemplo, para una lesión situada en la po- 
sición de las 12:00 de la mama derecha en el anillo medio 
y en el tercio de profundidad media, examinada radialmente, 
utilizaríamos la anotación R 12 2B RAD. Por otra parte, si 
empleásemos el método de la distancia al pezón en centí- 
metros para una lesión situada a 6 cm del pezón, utilizaría- 
mos la anotación 12:00, N + 6, B RAD. Estos métodos de 
anotación son crípticos y reproducibles. Una alternativa 
aceptable para la anotación de las coordenadas ecográficas 
podría ser un icono de la mama derecha o izquierda con un 
marcador lineal que indique la posición y la orientación del 
transductor; la mayoría de los fabricantes de aparatos eco- 
gráficos ofrecen esta posibilidad. 


pueden producir una imagen 


Documentación de lesiones 


Todas las lesiones deben examinarse íntegramente en dos pla- 
aluar la superficie, las caracte- 


nos ortogonales para poder e 
la morfología. Se deben obtener copias im- 


rísticas internas y 
presas en dos planos ortogonales como mínimo, que pueden 
ser los planos longitudinal y transversal, aunque nosotros pre- 
ferimos los planos radial y antirradial. Se debe registrar cada 
plano ecográfico con y sin calibrador. Es importante docu- 
mentar el diámetro máximo de la lesión, un indicador pro- 
nóstico muy importante. Si el diámetro máximo no coinci- 
de con los planos longitudinal, transversal, radial o antirradial, 
se debe obtener una proyección oblicua adicional, paralela al 
eje longitudinal de la lesión, con y sin calibrador. Es espe- 
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cialmente importante utilizar placas sin calibrador para las le- 
siones pequeñas, en las que el calibrador puede interferir en 
la evaluación de las características superficiales. 


Nomenclatura y léxico BIRADS 


La ACR está desarrollando un sistema oficial de informes y 
datos para los estudios de imagen de la mama (BIRADS) 
con la esperanza de poder normalizar la comunicación de 
informes y datos. Todavía no se ha completado, pero noso- 
tros seguimos confiando en la utilidad de las categorías de 
riesgo BIRADS para la evaluación final de cualquier eco- 
grafía. Dado que la mayoría de las ecografías van orienta- 
das al estudio de anomalías clínicas o mamográficas que re- 
quieren que la mamografía previa sea caracterizada de 
«BIRADS 0, incompleta, necesita estudios adicionales», en 
una posible evaluación final se necesitará que la ecografía 
asigne una categoría BIRADS para poder proponer cual- 
quier recomendación. Las categorías BIRADS son también 
importantes para poder evaluar y mejorar los resultados de 
las ecografías. Si cada categoría ecográfica conlleva el mis- 
mo riesgo que la categoría BIRADS mamográfica corres- 
pondiente, se podrán aplicar las mismas reglas para el tra- 
tamiento de las lesiones ecográficas que para las lesiones 
mamográficas de la misma categoría. No hará falta estable- 
cer unas normas específicas para la ecografía. Nosotros no 
utilizamos la categoría BIRADS 0 tras la ecografía salvo en 
los contados casos en los que realizamos una ecografía an- 
tes de la mamografía. En general, las categorías BIRADS 
son 1, 2, 3, 4a, 4b y 5. 

La categoría BIRADS 1 ecográfica corresponde a los te- 
jidos ecográficamente normales que generan anomalías ma- 
mográficas o clínicas. La categoría BIRADS 2 ecográfica 
corresponde a procesos benignos, como ganglios linfáticos in- 
tramamarios, conductos ectásicos, quistes sencillos y nódu- 
los sólidos definitivamente benignos (como lipomas). La ca- 
regoría BIRADS 3 corresponde a lesiones probablemente 
benignas con un 2% o menos de probabilidades de ser ma- 
lignas, como algunos quistes complejos, los papilomas in- 
traductales de pequeño tamaño y un subgrupo de fibroa- 
denomas. Nosotros dividimos la categoría BIRADS á de la 
ACR, que corresponde a las lesiones sospechosas, en dos sub- 
categorías debido a su extensión, que va desde >2% a <90% 
de riesgo de neoplasia maligna. Nosotros simplemente di- 
vidimos la categoría BIRADS 4 de la ACR en las dos cate- 
gorías 4a y 4b por encima y por debajo del 50% de riesgo. 
Denominamos la categoría BIRADS 4a como ligeramente 
sospechosa, con un riesgo que oscila entre el 3% y el 49%. Y 
la categoría BIRADS 4b como moderadamente sospechosa. 
Esta categoría conlleva un riesgo del 50% al 89%. Estas ca- 
tegorías comprenden aquellas lesiones que no cumplen los 
criterios estrictos de BIRADS 3 o de una caracterización in- 
ferior. La categoría BIRADS 5 recibe el nombre de malig- 
na, e indica un riesgo de neoplasia maligna del 90% o más. 
Ya se han desarrollado unas normas terapéuticas para cada 
categoría mamográfica, que son bastante sencillas. Las ca- 
tegorías BIRADS 1 y 2 permiten a la paciente limitarse a 


un seguimiento rutinario. La categoría BIRADS 3 ofrece a 
la paciente tres posibilidades: biopsia quirúrgica, biopsia con 
aguja bajo supervisión ecográfica o seguimiento ecográfico 
a intervalos frecuentes. Las lesiones BIRADS da, 4b y 5 re- 
quieren biopsia. 


Técnicas especiales para la mama 


El estudio ecográfico de la mama se basa en gran medida 
en una serie de maniobras dinámicas especiales que se rea- 
lizan durante la exploración. Esas maniobras dinámicas im- 
plican una variación de la compresión para evaluar la 
compresibilidad y la movilidad. Las lesiones con una com- 
presibilidad superior al 30% son muy probablemente adi- 
posas, ya sea un lóbulo adiposo normal o un lipoma be- 
nigno. La falta de compresibilidad y la ausencia de flujo 
en la ecografía Doppler indican una trombosis venosa su- 
perficial (enfermedad de Mondor). Puede ayudarnos al 
diagnóstico la confirmación de la movilidad de los ecos en 
los conductos ectásicos o los quistes complejos. La varia- 
ción de la compresión puede ayudarnos también a supri- 
mir artefactos de sombra producidos por el uso de un án- 
gulo crítico que oscurece los planos tisulares demasiado 
oblicuos. La compresión con el transductor hacia un 
lado y otro permite reducir las sombras por ángulo críti- 
co generadas por los ligamentos de Cooper, así como vi- 
sualizar mejor la delgada cápsula ecógena en los extremos 
de los nódulos sólidos, un signo muy importante de bor- 
des de lesión no invasora. La inclinación del transductor 
puede mejorar también el ángulo de incidencia con las pa- 
redes del conducto, facilitando la visualización de la ana- 
tomía y las alteraciones ductales, especialmente en los seg- 
mentos subareolares de los conductos. Para la evaluación 
Doppler de la mama hay que aplicar la menor presión po- 
sible. La compresión puede limitar fácilmente el flujo san- 
guíneo en una lesión mamaria o incluso suprimirlo total- 
mente si la presión es excesiva. Para evaluar los quistes 
complejos hay que efectuar cambios de posición. Pidiendo 
a la paciente que cambie del decúbito supino a la posición 
erecta o al decúbito lateral se pueden visualizar niveles de 
líquido-residuos, leche de calcio y niveles de grasa-lí- 
quido. Algunas anomalías palpables sólo se evidencian 
clínicamente en la posición erecta y, por consiguiente, tam- 
bién debe realizarse en esta posición la exploración eco- 
gráfica. Incluso para una exploración rutinaria de toda la 
mama puede ser necesario que la paciente tenga que cam- 
biar de posición durante la prueba. Algunas posiciones son 
más indicadas para evaluar un cuadrante de la mama, mien- 
tras que otras pueden ser mejores para otras partes de la 
mama. 


La mayoría de las ecografías de mama diagnósticas se rea- 
lizan de manera orientada para evaluar una determinada 
anomalía palpables o mamográfica. 
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Masas palpables 


La ecografía resulta muy útil para la evaluación de masas 
palpables cuando se observa en la mamografía la existencia 
de tejidos densos en esa zona. Si las lesiones no contienen cal- 
cificaciones y quedan ocultas por el tejido circundante, pue- 
den pasar desapercibidas en la mamografía. La ecografía tie- 
ne mucho menos que aportar en aquellos casos en los que sólo 
se observa en la mamografía una densidad adiposa en la zona 
de la masa palpable. Es muy poco probable que se haya pa- 
sado por alto algo significativo en la mamografía, y en tales 
casos es casi seguro que la masa palpable será un lóbulo adi- 


poso o un lipoma benigno. La única excepción a esta regla 
general es la de aquellas masas palpables del tamaño de un 
guisante o menos que atraviesan la línea de la piel en la ma- 
mografía de manera que no se pueden apreciar bien, ni s 
quiera con una luz caliente. En tales casos, puede existir una 
lesión pequeña y muy superficial inmediatamente por de- 
bajo de la piel que no se visualiza adecuadamente en la ma- 
mografía. Cuando la zona mamográfica de la masa palpable 


tiene una densidad grasa y acuosa mixta, se debe procedera 


una evaluación ecográfica agresiva. 

La evaluación ecográfica orientada de las masas palpables 
que corresponden a tejidos densos en las mamografías per- 
mite encontrar algún proceso benigno, de manera que se 
pueda evitar la biopsia, o identificar una lesión maligna que 
ha quedado enmascarada por los tejidos densos circundan- 
tes en la mamografía. Para que la ecografía permita evitar de 
verdad la biopsia de tejidos mamarios normales palpables o 
de lesiones definitivamente benignas (categorías BIRADS 1 
y 2) es muy importante palpar la anomalía mientras se rea- 
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e 


a, 


ES 


A 


liza la exploración y anotar la palabra «palpable» en la ima- 
14). La mera comprobación de que existen te- 


gen (figura 2. 
jidos normales o un quiste benigno en el mismo cuadrante 
es una prueba insuficiente de que ésta sea la causa de la masa 
palpable. Esto sólo se puede confirmar simultaneando la ex- 
ploración y la palpación. En el caso de las lesiones extensas 
en mamas compresibles, se suele introducir bajo el trans- 
ductor el dedo índice de la mano no utilizada mientras se 
realiza la exploración. En el caso de las lesiones de menor 
tamaño en mamas más firmes, el dedo índice puede separar 
los extremos del transductor de la piel de tal manera que no 
se puede explorar la lesión con el dedo introducido entre el 
transductor y la piel. En tales casos, se puede atrapar la le- 
sión entre los dedos índice y corazón mientras se explora la 
lesión. En las lesiones muy pequeñas y superficiales se pue- 
de usar un clip sujerapapeles abierto o una carga del bolí- 
grafo vacía para palpar la lesión durante la exploración sin 


tener que separar los extremos del transductor de la piel. 

Mediante una exploración agresiva de las masas palpa- 
bles en pacientes que tienen tejidos densos en la zona de las 
mismas, la ecografía debería permitir detectar habitualmente 
los nódulos malignos que pasan desapercibidos en la ma- 
mografía. El hecho de que la ecografía permita detectar car- 
cinomas que la mamografía ha pasado por alto no habla en 
, sino que más bien indica que el co- 


contra de esta técni 
nocimiento de las limitaciones de la mamografía y el uso 
adecuado de la ecografía en estos casos tan concretos pue- 
de mejorar significativamente el diagnóstico por imagen de 
las mamas densas en las mamografías. 

La ecografía puede evitar biopsias innecesarias si de- 
muestra unos hallazgos normales o definitivamente benig- 


FIGURA 23-14. La palpación durante la ecografía es una maniobra fundamental. A. Los quistes y, B, los rebordes 
fibroglandulares que protruyen anteriormente hacia la grasa subcutánea son las dos causas más frecuentes de anomalías palpables. También 
es importante adjuntar una nota a las imágenes para indicar que la zona examinada era palpable 
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nos. Diversos estudios han demostrado que la combinación 
de una mamografía negativa y una ecografía normal o be- 
nigna tiene un valor predictivo negativo muy alto. Ya no se 
acepta la idea tradicional de que había que biopsiar todas 
las masas palpables. No obstante, las anomalías palpables 
pueden ir desde un ligero aumento de grosor hasta una masa 
inmóvil y dura, y es evidente que en este último caso con- 
viene extremar las precauciones clínicas. Pero una masa in- 
móvil y muy dura se asocia prácticamente en todos los ca- 
sos a unos hallazgos ecográficos sospechosos. 

Resulta inaceptable la idea de un informe ecográfico ne- 
gativo en una paciente con una lesión mamaria palpable. 
Una ecografía negativa implica que el ecográfico se ha de- 
sentendido de la interpretación de las imágenes y puede que 
no comprenda plenamente el problema por el que ha acu- 
dido la paciente. Nosotros preferimos pensar que todas las 
ecografías de pacientes con masas palpables son positivas y 
requieren una explicación, El hallazgo positivo puede ser un 
tejido mamario normal palpable o una lesión palpable y cla- 
ramente benigna, como un quiste simple, pero el hallazgo 
explica de forma positiva y definitiva la causa de la anoma- 
lía palpable. La paciente se queda mucho más tranquila si 
se le demuestra en la pantalla que la masa que se palpa du- 
rante la exploración corresponde a un hallazgo positivo pero 
normal, como un reborde de tejido fibroglandular normal, 
que si se le dice que su ecografía es negativa. Una ect a 
positiva pero normal le hace confiar que el ecógrafo com- 
prende realmente su problema, mientras que una ecografía 
negativa le hace temer que el ecógrafo no entienda la razón 
de su presencia y puede haber pasado por alto algo más si- 


niestro. 


Densidades mamográficas 


La ecografía representa la mejor herramienta diagnóstica 
para la evaluación de las anomalías mamográficas que no 
contienen calcificaciones. Estas anomalías mamográficas 
pueden ir desde masas discretas hasta densidades focales asi- 
métricas. Igual que en el caso de las anomalías palpables, la 
ecografía demostrará si se trata de una asimetría del tejido 
normal o de una anomalía definitivamente benigna, como 
un quiste simple en la mayoría de los casos. En un peque- 
ño porcentaje de casos, la ecografía demuestra la existencia 
de un hallazgo de aspecto más sospechoso y maligno de lo 
que indica la mamografía. 

Cuando la ecografía indica que la anomalía mamográ- 
fica se debe a una alteración benigna, como un quiste sim- 
ple o una asimetría del tejido mamario normal, conviene ase- 
gurarse de que el hallazgo ecográfico explica realmente la 
anomalía mamográfica. Es importante confirmar que no 
se trata en realidad de dos hallazgos completamente dife- 
rentes: un hallazgo mamográfico y otro ecográfico casual y 
sin relación con el anterior. Para asegurarse de que existe 
sólo un hallazgo y que en ambos casos es el mismo hallaz- 
go, debemos confirmar rigurosamente que los hallazgos 
mamográfico y ecográfico tienen el mismo tamaño, forma, 
localización y densidad tisular circundante. Para establecer 


la correlación mamográfica-ecográfica del tamaño, la for- 
ma, la localización y la densidad tisular circundante conviene 
utilizar la proyección mamográfica craneocaudal (CC) y la 
proyección ecográfica transversal, ya que en la proyección 
mamográfica CC apenas se produce una ligera rotación y 
ninguna desviación del haz de rayos X. Debido a ello, la 
proyección ecográfica transversal se obtiene en el plano 
exacto de la compresión mamográfica. La proyección obli- 
cua-lateral-medial (OLM) se obtiene con una inclinación 
de 30-60" en relación con el plano medio lateral verdade- 
ro, y habitualmente también con una cierta rotación de la 
mama. Es difícil obtener un plano ecográfico oblicuo que 
reproduzca con exactitud el grado de oblicuidad descono- 
cido que se ha utilizado para obtener la proyección ma- 
mográfica OLM. El plano ecográfico tampoco reproduce la 
rotación que puede experimentar la mama al obtener una 
proyección mamográfica OLM. Si una lesión mamográfi- 
ca sólo puede visualizarse en la proyección OLM, hay que 
procurar que la mama no rote durante la compresión y ob- 
tener después una proyección ecográfica longitudinal ver- 
dadera para poder correlacionarla con la proyección ma- 
mográfica LM. 


Correlación de tamaño 


En la correlación de tamaño entre la mamografía y la eco- 
grafía hay que tener en cuenta todas aquellas estructuras que 
tengan densidad acuosa. Por ejemplo, una masa circunscri- 
ta ovalada de 3 cm podría ser un nódulo quístico o sólido 
con una cápsula ecógena delgada, un quiste que contiene 
un nódulo mural, un acúmulo de tejido fibroglandular de 
3 cm o un nódulo quístico o sólido de menor tamaño ro- 
deado por tejido fibroglandular que, junto con el tejido fi- 
broso circundante, mide 3 cm (figura 23-15). Estas seis es- 
tructuras ecográficas tendrían exactamente el mismo tamaño 
mamográfico y ecográfico si se tuvieran en cuenta todas las 
estructuras que muestran una densidad acuosa en las ma- 
mografías. Las mediciones deben realizarse entre los límites 
exteriores para incluir la cápsula que rodea el nódulo quís- 
tico o sólido, ya que la cápsula tiene densidad acuosa y en- 
trará en la medición mamográfica de la lesión. La correla- 
ción ecográfica-mamográfica es mayor cuando la medición 
de la lesión se realiza en idénticas condiciones en ambas mo- 
dalidades. La mamografía no permite distinguir entre la cáp- 
sula de densidad acuosa y la lesión de densidad acuosa a la 
que rodea, de manera que hay que incluir la cápsula en la me- 
dición de la lesión. Para la correlación ecográfica-mamo- 
gráfica es mejor utilizar cl diámetro máximo que el diáme- 
tro medio. Esto se debe a que muchas lesiones mamográficas 
son parcialmente compresibles. Para obtener las tres medi- 
ciones necesarias para calcular el diámetro medio en las ma- 
mografías se precisan dos proyecciones. Estas proyecciones 
no son verdaderamente ortogonales. Sólo se pueden visua- 
lizar las dimensiones lesionales que son perpendiculares al eje 
de compresión, y ninguna de las proyecciones muestra la 
dimensión comprimida de la lesión. Las dos proyecciones ma- 
mográficas proporcionan tres mediciones perpendiculares 
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FIGURA 23-15. Importancia de la correlación 
mamográfica-ecográfica. Todo aquello que es de densidad 
acuosa puede contribuir al tamaño de la lesión mamográfica. Así. 
por ejemplo, una masa mamográfica ovoide, circunscrita, de 3 cm 
podría representar un quiste, A, o un nódulo sólido, B, rodeado 
por una delgada cápsula ecógena; C, acúmulo de 3 cm de tejido 
fibroso estromatoso interlobular; D, quiste de 3 cm que contiene 
un nódulo mural; E, quiste más pequeño, o, E nódulo sólido 
rodeado por tejido fibroso o glandular. 


al eje de compresión. Para obtener las tres dimensiones ne- 
cesarias para calcular el diámetro medio en las ecografías se 
requieren también dos proyecciones, pero estas proyeccio- 
nes son verdaderamente ortogonales. Aunque dos de las tres 
dimensiones ecográficas son también perpendiculares al eje 
de compresión, la ecografía permite visualizar el diámetro 
comprimido, que es la tercera medición. Por consiguiente, 
la ecografía nos muestra dos diámetros mayores y un diá- 
metro menor (figura 23-16), Debido a esto, el diámetro me- 
dio de las lesiones compresibles que se obtienen con la eco- 
grafía es menor que el diámetro medio de las mismas lesiones 
obtenido con la mamografía. A pesar de los diferentes diá- 


metros medios que se obtienen con la mamografía y la eco- 
grafía, los diámetros máximos son iguales. Para la correlación 
ecográfica del tamaño de las lesiones debe utilizarse el diá- 
metro máximo, no el diámetro medio. El diámetro medio 
ecográfico debe utilizarse para el seguimiento a corto plazo 
de una lesión. 


Correlación de forma 


Para la correlación ecográfica-mamográfica de la forma hay 
que tener en cuenta dos fenómenos: la compresibilidad 
parcial y las fuerzas de rotación que actúan durante la 
compresión. El mismo fenómeno que hace que el diámetro 


medio de las l 
yor en la mamografía que en la ecografía produce también 


iones parcialmente compresibles parezca ma- 


una diferencia constante en la forma entre la mamografía y 
la ecografía. Las lesiones parcialmente compresibles que tie- 
nen forma esférica en las mamografías demuestran una for- 
ma ovalada en las ecografías, ya que la ecografía puede mos- 
trar el diámetro comprimido de la lesión, mientras que la 
mamografía no puede. Cuando la lesión no es compresible, 
tendrá una forma muy parecida en las mamografías y la 

y la compresión 


ecografías. La compresión mamográfi 
s rotatorias diferentes sobre las le- 
La compresión ma- 


ecográfica ejercen fuel 
siones que no son esféricas (figura 23-17 
mográfica aleja las lesiones de la pared torácica y las hace 
girar de manera que su eje longitudinal queda perpendicu- 


lar a la pared torácica. La compresión ecográfica acerca las 
lesiones a la pared torácica y las hace girar de tal manera 
que su eje longitudinal queda paralelo a la pared torácica 
Generalmente, existe una diferencia de 90” en la orienta- 
ción del eje longitudinal de las lesiones entre las mamogra- 
fías y las ecografías. Si no tiene en cuenta esta rotación, el 
ecógrafo puede deducir erróneamente que la lesión presen- 
ta una forma diferente en las imágenes mamográficas y eco- 


gráficas. 


Correlación de localización o posición 


Dado que la compresión mamográfica aleja las lesiones de 
la pared torácica y la compresión ecográfica las acerca a la mis- 
ma, las lesiones suelen parecer mucho más cercanas a la pa- 
red torácica en las ecografías que en las mamografías. Lesiones 
que aparecen en las mamografías a varios centímetros de la 
pared torácica pueden parecer muy cercanas, contiguas O 
incluso en el interior de la musculatura de la pared toráci 

ca en las ecografías, Lesiones que estarían en la zona B de pro- 
fundidad en las mamografías se localizan a menudo en la 
zona C en las ecografías. Si no se tiene en cuenta esta dife- 
rencia aparente de profundidad de las lesiones entre las ma- 
mografías y las ecografías, se puede deducir erróneamente que 
la lesión ecográfica es demasiado profunda y no puede 


corresponder a la lesión mamográfica. 


Correlación de densidad del tejido 
circundante 


La última parte en la correlación de los hallazgos ecográfi- 
cos y mamográficos consiste en la evaluación de la densi- 
dad de los tejidos circundantes. Una lesión que protruya 
desde la zona mamaria hacia la grasa subcutánea y que esté 
rodeada superficialmente por tejido adiposo y en sus már- 
genes profundos por tejido de densidad acuosa en la ma- 
mografía, debe aparecer en la unión entre la grasa subcutá- 
nea y la zona mamaria en la ecografía. Su borde superficial 
debe estar rodeado por grasa subcutánea, y su borde pro- 
fundo por tejido fibroso hiperecoico o tejido glandular iso- 
ecoico en la ecografía (figura 23-18). 

La correlación del tamaño, la forma, la pos 
sidad del tejido circundante permite establecer una corre- 
lación definitiva entre los hallazgos mamográficos y eco- 


ción y la den- 


gráficos en la mayoría de los casos, aunque a veces esta 
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A B 


FIGURA 23-16. Las lesiones que parecen de forma esférica en la mamografía tienen a menudo forma 
elíptica en la ecografía. A. Un nódulo mamográfico isodenso circunscrito tenía forma circular (esférica) en ambas proyecciones, 

ya que la mamografía sólo muestra los ejes del quiste perpendiculares al eje de compresión y no el eje comprimido. La ecografía muestra 
también los ejes comprimidos. El diámetro medio calculado a partir de las mamografías comprende tres diámetros mayores que 
corresponden todos a ejes perpendiculares al eje de compresión. B. El diámetro medio calculado a partir de las imágenes ecográficas 
comprende dos diámetros mayores perpendiculares al eje de compresión (fechas sólidas) y un diámetro menor paralelo al eje de compresión 
(fechas discontinuas). En las lesiones compresibles, el diámetro medio obtenido a partir de las ecografías suele ser menor que el obtenido 
con las mamografías, pero los diámetros máximos son similares. 


FIGURA 23-17. Compresión 
mamográfica y compresión 
ecográfica. La compresión 
mamográfica (A) tiende a hacer girar el 
eje longitudinal de la lesión perpendicular 
a la pared torácica, mientras que la 
compresión ecográfica (B) tiende a hacer 
girar el eje longitudinal paralelo a la pared 
torácica, A menudo, los ejes 
longitudinales de las lesiones en las 
mamografías y las ecografías difieren 

casi 90%. Se ha girado la mamografía 90” 
a la derecha para poder visualizar el 
músculo pectoral (MP) bajo la lesión, tal 
como aparece en la ecografía. La flecha de 
doble punta indica el eje longitudinal de 


la lesión 
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FIGURA 23-18, Importancia de la correlación 
mamográfica-ecográfica. Conviene comparar la densidad 
de los tejidos circundantes cuando la ecografía indica que la 
densidad mamográfica corresponde a tejido mamario normal o a 
alguna anomalía benigna, como un quiste simple. A. La distorsión 
estructural mamográficamente sospechosa, una proyección 
anterior angular de la zona mamaria hacia la grasa subcutánea 
(flechas blancas gruesas) corresponde en la ecografía (B) a un 
reborde de tejido fibroglandular normal (flechas blancas gruesas) 
que no contiene zonas isoecoicas de mayor tamaño que los 
conductos normales y las UDLT. La densidad mamográfica está 
delimitada por grasa subcutánea (gs) a lo largo de su borde 
anterior tanto en la ecografía como en la mamografía. Se observan 
bandas estrechas de tejido de densidad acuosa lateralmente (flechas 
pequeñas) y medialmente (puntas de flecha) tano en la mamografía 
como en la ecografía. Se observa un lóbulo adiposo prominente (la) 
medialmente en la ecografía y la mamografía. Mamografía 
craneocaudal girada 90* a la derecha para que se corresponda con 
la ecografía. 


correlación puede fallar. Si no se puede establecer con una 
certeza absoluta que las lesiones mamográfica y ecográfica son 
la misma lesión, se puede recurrir a alguna técnica ecográ- 
fica mínimamente invasora para confirmar la correlación. 
Si la ecografía demuestra que la lesión mamográfica sospe- 
chosa es de tipo quístico, se puede aspirar su contenido bajo 
supervisión ecográfica y repetir la mamografía para com- 
probar si ha desaparecido la lesión mamográfica. Si la eco- 
grafía demuestra que la lesión sospechosa es sólida, se pue- 
de proceder a su localización con una aguja y un alambre 
removible bajo supervisión ecográfica, y repetir la mamo- 
grafía con el alambre colocado para confirmar que las le- 
siones ecográfica y mamográfica son, de hecho, una misma 
lesión. 


HALLAZGOS 


Los hallazgos ecográficos que se correlacionan con anoma- 
lías palpables o mamográficas pueden clasificarse en varias 
categorías diferentes: 1) ADNI, 2) quistes, 3) nódulos sóli- 
dos y 4) lesiones indeterminadas (quísticas o sólidas). 


Tejidos normales y aberraciones 
del desarrollo normal e involución 


Los tejidos mamarios normales y sus variantes (ectasia duc- 
tal, cambios fibroquísticos o trastornos proliferativos be- 
nignos) pueden producir anomalías tanto mamográficas 
como ecográficas. Algunos han propuesto utilizar las siglas 
ADNI (aberraciones del desarrollo normal e involución) 
para referirse a estos cambios. Las ADNI pueden manifes- 
tarse no sólo como tejidos normales, sino también como 
quistes y nódulos sólidos, y son las causantes de algunos po- 
sitivos falsos en las biopsias. Como ya hemos señalado an- 
reriormente, los tejidos normales y las ADNI pueden cau- 
sar anomalías palpables y mamográficas, por lo que es mejor 
desechar la idea de una «ecografía negativa» al evaluar una 
anomalía clínica o mamográfica. Es mejor pensar que todas 
las ecografías son positivas: positivas para una explicación 
definitiva de la anomalía clínica o mamográfica. No obs- 
tante, este hallazgo positivo puede ser un reborde de tejido 
fibroglandular palpable o un acúmulo de tejidos fibroglan- 
dulares asimétricos que dan lugar a una densidad mamo- 
gráfica asimétrica. La mayoría de los tejidos ecográficamente 
normales pueden clasificarse como BIRADS 1. Las ANDI 
producen un espectro de anomalías que pueden clasificarse 
como BIRADS 2, 3 0 4. 


Quistes simples 


Inicialmente, la ecografía diagnóstica de la mama se utilizaba 
para distinguir entre quistes y nódulos sólidos, Actualmente, 
ésta sigue siendo una aplicación fundamental de la ecogra- 
fía pero, evidentemente, no es la única. Demostrar que un 
quiste simple es la causa de una masa palpable o de un nó- 
dulo mamográfico es, con diferencia, el hallazgo ecográfico 
más útil que podemos realizar, ya que los quistes simples 
son definitivamente tan benignos como cualquiera que po- 
damos identificar con cualquier modalidad de diagnóstico 
por imagen. Por otra parte, el valor predictivo negativo de 
un quiste simple es del 100%, superior al valor predictivo 
negativo del 99%+ de la confirmación ecográfica de los te- 
jidos mamarios normales causantes de anomalías mamo- 
gráficas o palpables, Si se cumplen estrictamente los crite- 
rios de un quiste simple, la lesión es BIRADS 2 y no necesita 
biopsia, aspiración o seguimiento, En general, nosotros sólo 
aspiramos los quistes simples cuando están a tensión y pro- 
ducen un dolor muy intenso. El valor predictivo negativo de 
demostrar que un quiste simple es el causante de una 
anomalía palpable o mamográfica es mayor que si demos- 
tramos que la causa es el tejido normal o una ANDI. Los quis- 
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tes complejos y complicados dan lugar a un espectro de le- 
siones que pueden clasificarse como BIRADS 2, 3 0 4. 


Nódulos sólidos 


Dado que la ecografía se utilizó inicialmente en el diagnós- 
tico mamario para poder distinguir entre quistes y nódulos 
sólidos, la detección de un nódulo sólido representaba una 
indicación automática para la biopsia en los primeros tiem- 
pos. En varios de los estudios ecográficos pioneros en los 
que se intentó caracterizar nódulos sólidos se observó un 
solapamiento excesivo entre las características de los nódu- 
los sólidos benignos y malignos, lo que no permitía distin- 
guir entre todos los nódulos sólidos malignos y todos los 
nódulos sólidos benignos. Para realizar estos estudios se uti- 
lizaron los primeros aparatos, de menor frecuencia y reso- 
lución, y generalmente sólo se evaluó un único hallazgo eco- 
gráfico. Desde entonces, la caracterización de los nódulos 
sólidos ha evolucionado considerablemente. 

Para desarrollar un algoritmo adecuado para caracterizar 
los nódulos sólidos hay que fijarse un objetivo realista. El 
objetivo de distinguir entre todos los nódulos sólidos be- 
nignos y malignos era excesivamente ambicioso e inalcan- 
zable. Es mucho más realista identificar una subpoblación 
formada por todos los nódulos sólidos con una probabilidad 
de benignidad que nos permita ofrecer a la paciente la po- 
sibilidad de optar entre el seguimiento y la biopsia. Podemos 
encontrar un precedente en la bibliografía mamográfica. Las 
lesiones BIRADS 3, tal como se definen actualmente en la 
bibliografía mamográfica, deben tener un riesgo de malig- 
nidad del 2% o menos. Para ser prudentes y conservadores, 
cualquier algoritmo desarrollado para identificar ecográfi- 


Cireunscrito 


Celular 
Ácido hialurónico 
Inflamación 

Grado alto 

Realce ecográfico 
Doppler positivo 
Elastografía negativa 


camente el subgrupo de nódulos sólidos BIRADS 3 debe 
seguir unos criterios idénticos a los aceptados como refe- 
rencia en la bibliografía mamográfica. 

En la figura 23-19 se muestra la heterogeneidad del cán- 
cer de mama, al que podemos considerar como un espectro 
que abarca desde lesiones estipuladas a lesiones circunscritas. 
El cáncer de mama no sólo varía de unos nódulos a otros, 
sino que también varía dentro de un mismo nódulo; por con- 
siguiente, hay que tener en cuenta esta posibilidad en cualquier 
algoritmo ecográfico ideado para identificar un subgrupo 
BIRADS 3. Los extremos espiculado y circunscrito del es- 
pectro de malignidad presentan unas características histoló- 
gicas y macroscópicas que difieren considerablemente en va- 
rios aspectos: celularidad, componentes de la matriz extracelular, 
reacción de huésped frente al tumor y contenido acuoso. El 
carcinoma de mama espiculado clásico está formado por 
células tumorales, matriz extracelular y respuesta desmoplás- 
tica del huésped a la lesión. En comparación con los carci- 
nomas circunscritos, los carcinomas espiculados tienen una 
celularidad reducida: las células tumorales constituyen un 
porcentaje muy pequeño del volumen total de la lesión. 

Los carcinomas circunscritos son muy celulares. En el 
algoritmo que utilicemos para estudiar las lesiones hay que 
rener en cuenta la heterogeneidad interna 1) evaluando com- 
pletamente la posible presencia de hallazgos sospechosos en 
la superficie, la forma y el volumen de la lesión en dos 
planos ortogonales (preferiblemente los planos radial y 
antirradial), y 2) ignorando los hallazgos benignos o no sos- 
pechosos en las lesiones que presentan una mezcla de ha- 
llazgos sospechosos y no sospechosos. Siempre hay que ca- 
racterizar toda la lesión en función de sus rasgos más 
sospechosos. En la tabla 23-1 se resumen los hallazgos eco- 


Espiculado 
Celularidad reducida 
Fibroelastosis 
Desmoplasia 
Grado bajo 
Sombras 
Doppler negativo 
Elastografía positiva 


El cáncer de mama es heterogéneo 


FIGURA 23-19. Masas malignas: diferentes aspectos posibles. El aspecto del cáncer de mama varía desde las lesiones 
espiculadas clásicas con aspectos de cangrejo hasta los carcinomas circunscritos: los hallazgos ecográficos pueden ser casi totalmente 
contrapuestos. Sólo podemos identificar un carcinoma con suficiente sensibilidad utilizando múltiples hallazgos que permitan identificar las 


lesiones a ambos extremos del espectro. 
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TABLA 23-1. HALLAZGOS ECOGRÁFICOS 


EN LOS NÓDULOS MAMARIOS SÓLIDOS 
COMPARADOS CON HALLAZGOS 
MAMOGRÁFICOS SOSPECHOSOS 

Hallazgos mamográficos Hallazgos ecográficos 
sospechosos sospechosos 
Espiculación Espiculación (halo 
ecógeno grueso) 
Bordes irregulares o poco definidos Bordes angulares 
Microlobulación Microlobulación 
Calcificaciones Calcificaciones 
Patrón de calcificación lineal Extensión ductal 
Patrón de calcificación ramificado. Patrón ramificado 
Masa o nódulo Más alto que ancho 
Densidad asimétrica Sombras acústicas 
Densidad en desarrollo Hipoecogenicidad 


gráficos sospechosos en los nódulos mamarios sólidos y se 
comparan con los hallazgos mamográficos sospechosos. Se 
puede ver que seis de los nueve hallazgos ecográficos sospe- 
chosos son hallazgos mamográficos sospechosos que hemos 
aplicado directamente a la ecografía. De los nueve hallaz- 
gos, sólo la forma más alta que ancha, las sombras acús- 
ticas y la hipoecogenicidad son exclusivos de la ecografía. 
Los hallazgos ecográficos sospechosos pueden clasificar- 
se en tres subgrupos atendiendo a sus características mor- 
fológicas o histopatológicas (tabla 23-2). Las características 
morfológicas son las características superficiales (espicula- 
ción, bordes angulares y microlobulaciones), la forma (más 
alta que ancha, extensión ductal y patrón ramificado) y las 
características internas (sombras acústicas, textura ecográfi- 
ca hipoecoica y calcificaciones). La clasificación morfológi- 
ca tiene menos utilidad que la histopatológica. Las catego- 
rías histopatológicas son: hallazgos duros (que indican 
invasión de los tejidos circundantes), hallazgos blandos (que 
indican componentes CDIS del tumor) y hallazgos mixtos 
(que indican componentes invasores o CDIS del tumor). 
Es importante incluir los hallazgos blandos debido a que 
el carcinoma de mama más frecuente, el carcinoma ducral 
invasor (carcinoma invasor por lo demás inespecífico [NOS] 
o de tipo inespecífico [NST]), suele contener componentes 
CDIS. Los hallazgos sospechosos blandos nos pueden ayu- 
dar de dos maneras diferentes. En primer lugar, pueden 
ayudarnos a detectar un CDIS puro, que raras veces pre- 
senta hallazgos sospechosos duros. En segundo lugar, la in- 
clusión de los hallazgos blandos puede ayudarnos a detec- 
tar y caracterizar los carcinomas ductales invasores que 
contienen componentes invasores y CDIS. Los hallazgos 
blandos aumentan la sensibilidad del algoritmo ecográfico 
utilizado para detectar neoplasias malignas, pero también 
aumenta el porcentaje de falsos positivos, especialmente en 
lesiones que contienen sólo hallazgos blandos. Muy proba- 
blemente, las lesiones que presentan sólo hallazgos blandos 
son benignas: papilomas y cambios fibroquísticos (CEQ). Sin 


TABLA 23-2. CARACTERÍSTICAS 
ECOGRÁFICAS-ANATOMOPATOLÓGICAS 
DE LOS HALLAZGOS SOSPECHOSOS 


Categorías morfológicas — Categorías histopatológicas 
A 
Características superficiales Hallazgos «duros» 


Espiculación Espiculación 
Bordes angulares Bordes angulares 
Microlobulación Sombras acústicas 
Forma Hipoecogenicidad 
Más alta que ancha Hallazgos mixtos 
Extensión ductal Más alto que ancho 
Patrón ramificado Microlobulaciones 
Características internas Hallazgos «blandos» 
Sombras acústicas Extensión ductal 
Calcificaciones Patrón ramificado 
Hipoecogenicidad Calcificaciones 


- HALLAZGOS ECOGRÁFICOS 
- INDICATIVOS DE CÁNCER 


Espiculación o halo ecógeno grueso 
Bordes angulares 

Microlobulaciones 

Forma más alta que ancha 

Extensión ductal y patrón ramificado 
Sombras acústicas 

Calcificación 

Hipoecogenicidad 


embargo, los nódulos sólidos que presentan sólo hallazgos 
sospechosos blandos conllevan un riesgo de malignidad su- 
perior al 29, lo que obliga a clasificar esas lesiones como li- 
geramente sospechosos (BIRADS 44) y a biopsiarlas. Cada 
uno de los hallazgos ecográficos sospechosos tiene una só- 
lida base histopatológica. 


Espiculación o halo ecógeno grueso 


La espiculación es un hallazgo ecográfico duro que corres- 
ponde a una invasión de los tejidos circundantes y a una 
respuesta desmoplástica del huésped a la lesión. La espicu- 
lación es un hallazgo mamográfico que puede aplicarse di- 
rectamente a la ecografía. Las espiculaciones pueden mani- 
festarse como líneas hipoecoicas e hiperecoicas alternas que 
irradian perpendicularmente a la superficie del nódulo, don- 
de los componentes hipoecoicos representan digitaciones 
de tumor invasor o componentes DCIS del tumor que in- 
vaden los tejidos circundantes, y los componentes hiper- 
ecoicos representan la superficie de unión entre las espícu- 
las y los tejidos mamarios circundantes. No obstante, en la 
mayoría de los casos las espículas son puramente hiperecoi- 
as o hipoecoicas, dependiendo de la ecogenicidad del teji- 
do en el que se encuentra la lesión. 
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FIGURA 23-20. Espiculación. A. Mamografía y, B, ecografía. La espiculac 


1 (flechas) es un hallazgo mamográfico duro que indica 


invasión. En las lesiones rodeadas por tejido adiposo las espículas aparecen hiperecoicas. C. Las lesiones espiculadas rodeadas por tejido 
fibroglandular pueden ser invisibles en las mamografías e hipoecoicas (flechas) en las ecografías. Las espiculaciones hipoecoicas afectan sólo a 
la superficie anterior de este nódulo. En su borde posterior derecho, la lesión es más circunscrita que espiculada. D, El grueso halo ecógeno 
que rodea este tumor representa unas espiculaciones que son demasiado pequeñas para su visualización. El halo es más grueso y brillante en 
los bordes laterales de los nódulos debido a que las espículas son perpendiculares al haz de ultrasonidos en los bordes y actúan como 
reflectores especulares más brillantes. El halo se visualiza mal en las superficies anterior y posterior del nódulo, en las que las espículas son 


paralelas al haz de ultrasonidos y 


Las espículas de los nódulos malignos que están ro- 
deados por tejido fibroso hiperecoico son hipoecoicas (fi- 
gura 23-20A, B), mientras que las espículas de los nódu- 
los malignos que están rodeados por tejido adiposo son 
hiperecoicas (véase figura 23-20C). En las lesiones rodea- 
das por grasa, la ecografía suele servir para orientar las in- 
tervenciones o para determinar la extensión de las lesio- 
nes, mientras que en las lesiones rodeadas por tejido fibroso 
puede utilizarse como herramienta diagnóstica, ya que ta- 
les lesiones pueden quedar totalmente enmascaradas por los 
tejidos densos circundantes en las mamografías. El grue- 
so halo ecógeno que rodea algunos nódulos sólidos ma- 
lignos representa espiculaciones que son demasiado pe- 
queñas y no aparecen en las ecografías. Por esta razón, 


rúan como reflectores espiculares más débiles. 


debemos considerar como espiculaciones las espiculacio- 
nes francas o la presencia de un grueso halo ecógeno. El 
halo ecógeno clásico es más grueso en los bordes del nó- 
dulo que en sus superficies anterior y posterior (véase fi- 
gura 23-20D). Esto se debe a que las espículas son per- 
pendiculares al haz de ultrasonidos en los bordes del nódulo 
y constituyen reflectores especulares muy fuertes. Las es- 
pículas situadas en las superficies anterior y posterior del 
nódulo son casi paralelas al haz ultrasónico y, por consi- 
guiente, constituyen reflectores especulares muy débiles. 
Considerando que el halo ecógeno grueso representa una 
variante de las espiculaciones francas, casi se duplica la sen- 
sibilidad de la espiculación en relación con los nódulos 
malignos, del 36% al 70%. 
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FIGURA 23-21. Los márgenes angulares representan la invasión del carcinoma a través de vías que oponen 
poca resistencia a la invasión. A. La grasa opone poca resistencia a la invasión, de manera que los nódulos malignos rodeados por 
grasa pueden desarrollar ángulos en cualquiera de sus superficies (flechas). B. En las lesiones rodeadas por tejido fibroso hiperecoico, las vías 
de menor resistencia son los tejidos periductales (puntas de flecha) y los planos tisulares horizontales en el seno del tejido fibroso (fechas) 

C. La mejor manera de detectar ángulos (fecha) en la superficie de los nódulos sólidos malignos consiste en seguir los ligamentos de Cooper 
(punta de flecha) hasta su base, donde se entrecruzan con la superficie del nódulo. 


Bordes angulares 


Los bordes angulares son idénticos a los bordes picudos o irre- 
gulares que se describen en la bibliografía sobre mamografía 
y ecografía mamaria. Los bordes angulares representan un ha- 
llazgo ecográfico duro indicativo de invasión, y constituyen 
un hallazgo mamográfico que se ha aplicado directamente a 
la ecografía. Los ángulos de los bordes de una lesión pueden 
ser agudos, rectos u obtusos. Se debe considerar sospechosa 
la presencia de un ángulo de cualquier tipo en la superficie de 
una lesión, ya que permite descartar que la lesión pertenezca 
ala categoría de probablemente benigna, BIRADS 3. Los án- 
gulos en la superficie de un nódulo aparecen en las regiones 
de menor resistencia a la invasión. En las lesiones rodeadas 
por tejido adiposo pueden aparecer en cualquier superficie del 
nódulo (figura 23-21). En las lesiones rodeadas por tejido 
fibroso tienden a formarse en los límites de la lesión, dentro 
de los tejidos estromatosos periductales laxos y entre los pla- 
nos tisulares del tejido fibroso (véase figura 23-21B). 
Aproximadamente en dos tercios de los nódulos malignos que 
se desarrollan en el interior de UDLT situadas anteriormen- 
te que lindan con la aponeurosis mamaria anterior, las angu- 
laciones tienden aparecer en aquellos puntos en los que los li- 
gamentos de Cooper se entrecruzan con la superficie del nódulo 
(véase figura 23-210). Los bordes angulares son el segundo ha- 
llazgo más sensible de todos los hallazgos sospechosos (sensi- 
bilidad del 90%), pero alcanzan la mejor combinación de sen- 
sibilidad y valor predictivo positivo de todos los hallazgos. 


Microlobulaciones 


Las microlobulaciones son lobulaciones de 1-2 mm cuyo 
número y distribución varían en la superficie y el interior 
de un nódulo. Una microlobulación es un hallazgo mixto que 


puede observarse en los componentes invasores y CDIS de 
un tumor. Es un hallazgo mamográfico que se aplica directa- 
mente a la ecografía. Cuando las microlobulaciones son an- 
gulares y se asocian a espiculaciones o a un halo ecógeno grue- 
so, suelen corresponder a digitaciones de carcinoma invasor 
(figura 23-22). Cuando las microlobulaciones son redon- 
deadas y se asocian a una cápsula ecógena delgada, suelen re- 
presentar componentes CDIS tumorales. Los componentes 
CDIS pueden manifestarse como microlobulaciones de dos for- 
mas diferentes: 1) conductillos o conductos distendidos por 
el tumor o la necrosis (véase figura 23-22B) o 2) lóbulos can- 
cerizados (véase figura 23-22C). El tamaño de las microlo- 
bulaciones se correlaciona con el grado histológico del tumor, 
Las lesiones de grado alto suelen presentar microlobulaciones 
grandes, mientras que las lesiones de grado bajo suelen asociarse 
a microlobulaciones muy pequeñas y las lesiones de grado me- 
dio suelen tener microlobulaciones de tamaño intermedio. 


Formas más altas que anchas 


Las lesiones que son mayores en su dimensión anteroposte- 
rior que en cualquier dimensión horizontal son sospechosas 
de malignidad. Éste es un hallazgo mixto que puede obser- 
varse tanto en las lesiones invasoras como en el CDIS (figu- 
ra 23-23). Constituye un hallazgo exclusivo de la ecografía. 
La forma más alta que ancha fue descrita originalmente en la 
bibliografía japonesa. Posteriormente, Fornage observó que 
la forma más alta que ancha (no paralela) es fundamental- 


mente un rasgo característico de los nódulos sólidos malig- 
nos pequeños que tienen un volumen de 1 cm? o menos. 
Nuestros datos confirman esta observación. Al crecer, las le- 
siones tienden a volverse más anchas que altas (paralelas). 
Este hallazgo puede deberse a diferentes explicaciones posi- 
bles, pero nosotros creemos que la explicación más plausi- 
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FIGURA 23-22. Microlobulaciones. Pueden representar digitaciones de tumor invasor o componentes CDIS de la l 
rolobulaciones son puntiformes o angulares y se asocian a espiculaciones o a un halo ecógeno grueso, representan 


A. Cuando las 


Dn. 


digitaciones de tumor invasor (fechas). B. Cuando las microlobulaciones son redondeadas y tienen una cápsula ecógena delgada, suelen 
representar conductos o conductillos muy distendidos con CDIS (flechas). C. Cuando las microlobulaciones se prolongan desde el nódulo 
tumoral principal hacia los tejidos circundantes y tienen la forma de UDLT, normalmente representan lóbulos cancerizados (flechas) 


CDIS, carcinoma ductal ¿n situ; UDLT, unidad ductolobular terminal. 


A B 


FIGURA 23-23. Carcinoma ductal in situ: más alto que ancho. A. Este CDIS de grado nuclea 


IS son más altos que anchos debido a que 


carcinoma ductal invasor de grado intermedio con componente 


ralto y, B, este pequeño 
fectan fundamentalmente a 


una única UDLT anterior cuyo eje longitudinal se orienta en dirección anteroposterior. (*, lóbulo distendido por el tumor; c, conducto 
lobular distendido por el tumor; t, conducto terminal extralobular distendido por el tumor.) El CDIS puro presenta características 
¡nespecíficas (más alto que ancho y microlobulaciones) y hallazgos blandos (calcificaciones y extensión ductal). El carcinoma invasor 
presenta hallazgos inespecíficos (más alto que ancho), duros (bordes angulares y halo ecógeno grueso) y blandos (extensión ductal) 


CDIS, carcinoma ductal ¿n situ; UDLT, unidad ductolobular terminal. 


ble es que la forma de los carcinomas pequeños simplemen- 
te refleja la forma de las UDLT en cuyo interior se ha desa- 
rrollado el carcinoma. La mayoría de las UDLT se localiza en 
la parte anterior de la zona mamaria y se orienta en la di- 


mensión anteroposterior. El porcentaje de las UDLT situa- 
das anteriormente tiende a aumentar con la edad, debido a 
que los lóbulos posteriores tienden a atrofiarse e involucio- 
nan más rápidamente que los anteriores. Cuando las lesiones 
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malignas se expanden hacia el interior del sistema ductal lo- 
bular, que se orienta horizontalmente dentro de la mama, 
rápidamente tienden a volverse más anchas que altas (figura 
23-24). Aproximadamente el 70% de los nódulos malignos 
con un diámetro máximo inferior a 10 mm son más altos que 
anchos. Sólo un 20% de los nódulos malignos de más de 2,0 
cm de diámetro máximo son más altos que anchos. 


Extensión ductal y patrón ramificado 


La extensión ductal y el patrón ramificado son hallazgos 
morfológicos blandos que se correlacionan con la presencia 
de componentes CDIS tumorales. La extensión ductal y el 
patrón ramificado son hallazgos de calcificación mamográ- 
fica que hemos aplicado a componentes de nódulos sólidos 


FIGURA 23-24. El crecimiento del carcinoma 
ductal in situ hace que cambie su forma y pase a 
ser más ancho que alto. Al aumentar de tamaño los 

a través 


nódulos sólidos malignos, los componentes CDIS crece 
del conducto lobular hacia el pezón e invaden los lóbulos, 
modificando su forma de más altos que anchos a más anchos que 
altos. Lóbulos anteriores distendidos por el tumor (*), lóbulos 
posteriores distendidos por el tumor pero más pequeños 
conducto lobular distendido por el tumor (flechas) 
CDIS, carcinoma ductal ¿x sifw 


car 


FIGURA 23-25. Carcinoma 
ductal invasor, extensión 
ductal de un carcinoma NOS 
invasor. La mayoría de los 
carcinomas ductales invasores 
contienen componentes CDIS que 
pueden extenderse desde el tumor 
invasor (*) hacia los conductos 
lobulares circundantes (flechas) y 
crecer hacia el pezón creando 
extensiones ductales. Si no se 
identifican esas extensiones ducrales 
en las ecografías, pueden seccionarse 
durante la cirugía, dando lugar a unos 
márgenes positivos y obligando a 
repetir la resección. Si no se detectan 
los márgenes positivos, la falta de 
resección de las extensiones ductales 
puede dar lugar a recidivas locales 
CDIS, carcinoma ductal /n situ; 
NOS, por lo demás inespecífico. 


arse mejor cuando el plano de explo- 


y que pueden visuali 
ración es paralelo al eje longitudinal de los conductos ma- 
suele 


marios en la región del nódulo. La extensión duct 
consistir en una única proyección de crecimiento sólido ha- 
cia el pezón a partir del nódulo principal (figura 23-25). 
Dado que la extensión ductal afecta a menudo al seno ga- 
lactóforo, la zona más distensible del conducto lobular ma- 
yor puede ser bastante extensa, hasta de 5 mm de diámetro. 
El patrón ramificado se manifiesta como una proyección 
del nódulo sólido hacia múltiples conductos de pequeño ca- 
libre, en dirección contraria al pezón (figura 23-26). Dado 
que se trata de conductos pequeños, el patrón ramificado 
suele ser menor que la extensión ductal. 

El tamaño del patrón ramificado se correlaciona con el gra- 
do histológico de la lesión. Las lesiones de grado alto sue- 
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FIGURA 23-26. Carcinoma que afecta a los 
conductos ramificados. Esto da lugar a un patrón 
ramificado debido a un CDIS que invade varios conductos 
pequeños periféricos al nódulo. A menudo son más cortos que las 
extensiones ductales y su tamaño varía en función del grado de la 
lesión. Los carcinomas ductales invasores de grado alto suelen tener 
componentes CDIS de grado nuclear alto que dan lugar a 
conductos ramificados de gran tamaño; las lesiones de grado bajo 
tienden a producir patrones de ramificaciones pequeñas que 
pueden ser difíciles de distinguir de espiculaciones hipoecoicas, y 
las lesiones de grado intermedio suelen causar patrones ramificados 
de tamaño intermedio (lechas). CDIS, carcinoma ductal ín situ. 


len tener patrones ramificados extensos; las lesiones de gra- 
do bajo suelen presentar patrones ramificados pequeños, y 
las lesiones de grado medio tienen ramificaciones interme- 
dias. La presencia de extensión ductal o patrón ramificado 
¡a maligna, sino que 


no es un signo específico de neoplas 
bien indica un patrón de crecimiento intraductal. Las 
lesiones intraducrales benignas, como los papilomas y la fi- 
brosis periductal, pueden manifestar también extensión duc 
tal o patrón ramificado. De hecho, cuando sólo se observa 
extensión ductal y/o patrón ramificado, la lesión es un pa- 
piloma benigno en el 87% de los casos. Sin embargo, un 
6% de esas lesiones representan CDIS y otro 7% represen- 
tan papilomas con atipias en el epitelio superficial. Incluso 
si no existen otros hallazgos sospechosos, el riesgo de ma- 
lignidad de los nódulos que presentan extensión ductal o 
patrón ramificado como único hallazgo sospechoso es su- 
perior al 296, y esas lesiones no deben incluirse en la cate- 
goría BIRADS 3. Es muy importante reconocer la exten- 
sión ductal y el patrón ramificado por dos razones: 1) para 
reducir la caracterización negativa falsa de CDIS puros 
2) para identificar componentes tumorales intraductales ex 
tensos. Los nódulos sólidos que tienen extensiones ductales 


y 


s carótidas y vasos periféricos 


alargadas o patrones ramificados extensos suelen presentar 
componentes intraductales (CDIS) extensos (CIE) que con- 
llevan un mayor riesgo de recidiva local. 


Sombras acústicas 


Las sombras acústicas son un hallazgo sospechoso duro que 
indica la presencia de una neoplasia maligna invasora. Las 
sombras acústicas tienden a aparecer en nódulos sólidos que 
corresponden al extremo espiculado del espectro de malig- 
nidad y que constituyen aproximadamente la tercera parte de 
todos los nódulos sólidos malignos. Las sombras se deben al 
componente desmoplástico de la sustancia tumoral y a las 
espiculaciones (figura 23-27A). Debido a la posible hetero- 
geneidad interna de los carcinomas mamarios, puede que 
sólo una parte de un nódulo sólido maligno origine sombras 
acústicas (véase figura 23-27B). Los carcinomas ductales in- 
vasores de grado alto (los nódulos más frecuentes que for- 
man parte del extremo circunscrito del espectro de maligni- 
dad) no provocan sombras y, de hecho, suelen favorecer la 
transmisión del sonido (figura 23-28A), y muchas lesiones 
de grado intermedio transmiten normalmente el sonido (véa- 
se figura 23-28B). Otras partes de la lesión pueden asociarse 
a una transmisión normal o aumentada del sonido. Incluso 
un CDIS de grado nuclear alto puede asociarse a una trans- 
misión aumentada. Algunos tipos especiales de tumores y 
los carcinomas lobulares invasores tienden igualmente a pro- 
ducir sombras acústicas o a favorecer la transmisión del 
sonido. La mayoría de los carcinomas lobulares invasores y 
todos los carcinomas tubulolobulares producen sombras 
acústicas. Algunos carcinomas tubulares de menos de 1,5 cm 
de diámetro y todos los carcinomas tubulares de 1,5 cm 0 
más de diámetro máximo producen sombras acústicas. El 
diagnóstico diferencial de los nódulos malignos que produ- 
cen sombras acústicas es, por orden de frecuencia: 1) carci- 
noma ductal invasor de grado bajo o medio; 2) carcinoma lo- 
bular invasor; 3) carcinoma tubulolobular, y 4) carcinomas 
tubulares. Entre los tipos especiales de tumores que se aso- 
cian a un aumento de la transmisión del sonido destacan los 
carcinomas coloides (mucinosos) de 1,5 cm o más de diá- 
metro, los carcinomas medulares y los carcinomas lobulares 
invasores. El diagnóstico diferencial de los nódulos malig- 
nos que se asocian a un aumento de la transmisión del soni- 
do incluye, por orden de frecuencia: 1) carcinomas ductales 
invasores de grado alto; 2) CDIS de grado nuclear alto; 3) car- 
cinomas coloides de 1,5 cm de diámetro o más; 4) carcino- 
mas medulares, y 5) carcinomas papilares invasores. 


Calcificaciones 


Las calcificaciones son hallazgos mamográficos sospechosos 
que se han aplicado directamente a la ecografía. Las calcifi- 
caciones en el interior de los nódulos sólidos son hallazgos 
ecográficos sospechosos blandos que indican la presencia de 
componentes CDIS. Las calcificaciones aparecen en restos 
necróticos en el centro de la luz de los conductillos o con- 
ductos distendidos por el CDIS y suelen asociarse a otros 
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FIGURA 23-27, Tumor que produce una sombra acústica. Las sombras acústicas son un hallazgo «duro» que indic 
presencia de un tumor invasor desmoplástico. Se debe considerar sospechosa cualquier sombra acústica, ya sea completa, A, o parcial, B. Los 
tumores que se van desdiferenciando progresivamente y que contienen una mezcla de componentes de grado bajo e intermedio o alto 


tienden a crear sombras parciales, 


A B 


FIGURA 23-28. Transmisión variable del sonido a la profundidad de los carcinomas. Aproximadamente un ter 
cústicas, pero otro tercio transmite normalmente el sonido y otro tercio favorece la transmisión 


'o 


de los nódulos malignos producen sombra 
del sonido. Los carcinomas ductales invasores de grado alto suelen asociarse a A, una transmisión aumentada del sonido, en tanto los 


vasores de grado intermedio tienden a asociarse a B, una transmisión del sonido normal o mixta. 


carcinomas ductales i 
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A 


FIGURA 23-29. Calificaciones. las calcificaciones se visualizan como ecos brillantes sin sombras acústicas. 
suelen asociarse a otros hallazgos blandos A, en el interior de microlobulaciones 


blandos que indican la presencia de elementos CDIS 


(fechas) 


y B, extensiones ductales o patrones ramificados (fecha). El recuadro muestra el aspecto 


nstituyen hallazgos 


lógico de una microcalcificación 


(punta de flecha) en el interior de unos conductos de pequeño calibre. CDIS, carcinoma ductal ¿n situ. 


hallazgos sospechosos blandos, que aparecen en el centro de 
microlobulaciones, extensiones ductales o patrones ramifi- 
cados (figura 23-29). Las calcificaciones que se visualizan 
en las ecografías tienen una anchura inferior a la del haz ul- 
trasónico; debido a ello, están expuestas a la promediación 
de volumen y no producen sombras acústicas. Se visualizan 
como ecos brillantes que parecen mayores de su tamaño real 
cuando son visibles en las ecografías. La mayoría de las 
calcificaciones benignas se encuentran sobre un fondo bas- 
tante ecógeno, de manera que cuando se promedia el volu- 
men con los tejidos circundantes pierden gran parte de su 
brillo y no se pueden identificar en las ecografías. Las cal- 
cificaciones malignas se localizan en el interior de una sus- 
tancia tumoral hipoecoica bastante homogénea y siguen 
siendo visibles a pesar de la promediación de volumen con 
los tejidos circundantes. Generalmente, la ecografía permi- 
te detectar un porcentaje de calcificaciones malignas mayor 
que de calcificaciones benignas. 


Hipoecogenicidad 


La hipoecogenicidad marcada de la sustancia de un nódu- 
lo sólido (en comparación con la grasa) constituye un hallazgo 
ecográfico mixto indicativo de malignidad. Puede ser el re- 
sultado de diferentes características tumorales. Los carcino- 
mas ductales invasores de grado alto que contienen mucho 
ácido hialurónico en la matriz extracelular pueden parecer 
hipoecoicos debido al elevado contenido acuoso. Los CDIS 
puros pueden parecer hipoccoicos debido a la comedone- 


crosis y a la secreción hacia la luz de los conductillos llenos 
de tejido tumoral, y los carcinomas ductales invasores de 
grado bajo pueden aparecer muy hipoecoicos debido a las 
sombras acústicas (figura 23-30). En los últimos años, gra- 
cias al máximo aprovechamiento de la frecuencia de los 
transductores, la anchura de banda y el intervalo dinámico 
de los sistemas, el porcentaje de nódulos malignos de as- 
pecto marcadamente hipoecoico ha disminuido del 70% al 
50%, aproximadamente. La ecografía armónica codificada, 
un avance técnico relativamente reciente, ha hecho que un 
porcentaje mayor de todos los nódulos parezcan marcada- 
mente hipoecoicos (figura 23-31). 

Por separado, ninguno de los hallazgos al 
sibilidad del 98% o superior debido a que el carcinoma de 
mama es demasiado heterogéneo para poder detectarlo con 
gran sensibilidad utilizando un único hallazgo. Recordemos 
que los hallazgos aislados sólo permiten detectar un extre- 
mo del espectro maligno y algunos de los casos mixtos, pero 
no los casos del extremo contrario del espectro. Dado que 
el carcinoma mamario típico presenta cinco o seis de los ha- 
llazgos sospechosos, el algoritmo para el cáncer de mama 
que utiliza varios hallazgos supera fácilmente nuestro obje- 
tivo de una sensibilidad global del 98% o superior. 

Únicamente si no existe ningún hallazgo sospechoso de- 
bemos buscar uno de estos tres hallazgos benignos: 1) una hi- 
poecogenicidad pura y marcada, que representa tejido fi 
broso estromatoso interlobular; 2) una lesión de forma elíptica, 
más ancha que alta, rodeada completamente por una delga- 
da cápsula ecógena, y 3) una lesión de forma ligeramente 


inza una sen- 
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FIGURA 23-30. Carcinomas hipoecoicos. A menudo los nódulos malignos son muy hipoecoicos en comparación con la grasa. La 
hipoecogenicidad puede deberse, A, a una celularidad elevada y un alto contenido de ácido hialurónico en la matriz extracelular o B, a unas 
sombras acústicas muy intensas asociadas a los carcinomas invasores. C. La necrosis en la luz de los tumores que contienen conductillos 
puede producir una marcada hipoecogenicidad en las lesiones formadas por carcinoma ductal ¿n situ (CDIS) puro. 


OS 


A 


B 


ARMÓNICAS 


FIGURA 23-31. Las imágenes armónicas mejoran la visualización de las masas. A. Los nódulos que son isoecoicos 
en relación con los tejidos circundantes y difíciles de identificar en las imágenes fundamentales (flechas) aparecen a menudo, 
B, marcadamente hipoecoicos y más visibles (Mechas) al examinarlos con imágenes armónicas. 


lobulada, más ancha que alta, con tres o menos lobulacio- 
nes, completamente rodeada por una delgada cápsula ecógena. 
El tejido puramente hiperecoico es tejido fibroso estro- 


matoso interlobular normal, que puede producir anomalías 

alpables o mamográficas (figura 23-32A, B). Para poder 
g gu p 

considerarlo benigno, el tejido hiperecoico puede contener 


conductos o UDLT de tamaño normal, pero no debe con- 
tener estructuras isoecoicas o hipoecoicas mayores que los 
conductos o lóbulos normales. Los carcinomas puramente 
hiperecoicos son muy poco frecuentes pero, en ocasiones, 


un carcinoma puede presentar un nido central hipoecoico 
muy pequeño y un halo ecógeno muy grueso, y algunos erro- 
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FIGURA 23-32. Tejido fibroso estromatoso interlobular normal. Las pacientes pueden presentar un tejido mamario 
intensa y exclusivamente hiperecoico. Los acúmulos aislados de tejido fibroso hiperecoico pueden dar lugar, A, a nódulos y masas 


mamográficos o, B, a rebordes palpables. El tejido intensa y exclusivamente hiperecoico tiene un valor pred 


¡vo negativo del 100%, 


prácticamente. No obstante, los acúmulos de tejido hiperecoico no deben contener zonas hipoecoicas ni isoccoicas de mayor tamaño que los 
conductos normales o las UDLT. C. Algunos carcinomas invasores de pequeño tamaño pueden presentar focos hipoecoicos muy pequeños 
(fecha) rodeados por halos ecógenos muy gruesos (marcadores de cursor). Debido a la promediación del volumen del campo cercano 0 a la 
incidencia tangencial al halo ecógeno grueso de esas lesiones, puede parecer falsamente que son puramente hiperecoicas. UDLT, unidades 


ductolobulares terminales. 


FIGURA 23-33. 
Fibroadenoma. A. Los 
fibroadenomas benignos clásicos 
tienen forma elíptica. Estas lesiones 
son más anchas que altas y están 
totalmente rodeadas por una delgada 
cápsula ecógena. B. La segunda 
forma más frecuente de 

los fibroadenomas benignos es 

una forma ligeramente lobular. Los 
fibroadenomas lobulados clásicos 
tienen tres o menos lobulacione: 
son más anchos que altos y están 
rodeados completamente por una 
delgada cápsula ecógena. 


A 


res técnicos como la promediación de volumen o la explo- 
ración tangencial del halo pueden hacer falsamente que la 
lesión parezca puramente hiperecoica (véase figura 23-320). 

Clásicamente, los fibroadenomas tienen forma elíptica, 
más ancha que alta. Sin embargo, nosotros exigimos que esa 
forma esté además rodeada completamente por una delga- 
da cápsula ecógena para satisfacer los criterios estrictos para 
la clasificación BIRADS 3 (figura 23-33A). 


La segunda forma más frecuente de los fibroadenomas es 
la de una estructura ligeramente lobulada, más ancha que 
alta, que contiene tres o menos lobulaciones. Igual que en 
el caso de las lesiones elípticas, la lesión debe estar rodeada 
completamente por una delgada cápsula ecógena demos- 
trable para poder caracterizarla como BIRADS 3. Es fre- 
cuente que los nódulos parezcan elípticos en una proyec- 
ción y ligeramente lobulados en la proyección ortogonal 
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(véase figura 23-33B). La forma elíptica tiene un valor predic- 
tivo negativo del 97%, mientras que la forma ligeramente lo- 
bulada tiene un valor predictivo negativo del 99% en una po- 
blación de nódulos en la que el 33% de los nódulos son malignos. 

Es importante combinar la forma elíptica o ligeramente 
lobulada con la presencia de una cápsula ecógena delgada 
completa para reducir el número de falsos negativos en los car- 
cinomas circunscritos (que pueden estar rodeados por una 
fina seudocápsula ecógena) y en el CDIS puro (que está ro- 
deado por una fina pared ducral, intacta y ecógena). Los car- 
cinomas circunscritos o los nódulos de CDIS puro que es- 
tán rodeados por cápsulas ecógenas finas no tienen casi nunca 
forma elíptica o ligeramente lobulada. Normalmente se aso- 
cian a otros hallazgos sospechosos, como bordes angulares, 
forma más alta que ancha, microlobulaciones, extensiones 
ductales o patrones ramificados. La delgada seudocápsula 
ecógena que puede observarse alrededor de los carcinomas 
circunscritos falta a menudo en parte de la superficie del nó- 
dulo. Combinando la presencia de una cápsula ecógena 
completa y delgada con la forma elíptica o ligeramente lo- 
bulada, el valor predictivo negativo supera el 99%. 

A menudo es necesario hacer bascular el transductor en 
sentido transversal (eje corto) y longitudinal (eje largo) para 
poder demostrar la presencia de una cápsula ecógena fina 
en los bordes del nódulo. A menudo se puede aplicar una 
compresión más ligera para visualizar la fina cápsula ecóge- 
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na de los nódulos benignos que están rodeados por tejido fi 
broso hiperecoico. 

Tanto la sensibilidad para el carcinoma dentro de toda la 
población de nódulos sólidos como el valor predictivo ne- 
gativo para los nódulos que cumplen los criterios estrictos 
para BIRADS 3 superan el 98%. Por consiguiente, utilizan- 
do varios hallazgos en un algoritmo estricto podemos iden- 
tificar un subgrupo de nódulos sólidos que cumplen la 
definición mamográfica para BIRADS 3: un riesgo de ma- 
lignidad del 2% o menos (tabla 23-3). En la tabla 23-4 se 
muestran los resultados de la caracterización ecográfica en 
categorías BIRADS. Se puede observar que el porcentaje real 
de nódulos malignos dentro de cada categoría BIRADS en- 
tra dentro del riesgo predicho para cada categoría específica, 


Quistes complejos y complicados 


Los quistes simples son anecoicos, están rodeados totalmente 
por una fina cápsula ecógena, favorecen la transmisión del 
sonido y producen pequeñas sombras en sus bordes (figu- 
ra 23-34). Los quistes que cumplen estrictamente estos cri- 
terios son claramente benignos y no requieren un diagnós- 
tico adicional. No necesitan biopsia, aspiración o incluso 
seguimiento. La aspiración se reserva generalmente para ali- 
viar el dolor y la sensibilidad en los quistes simples a gran 
tensión. 


O ——— A áA EA 2 2 2 2A< 
TABLA 23-3. ESTUDIO EN CURSO: CARACTERIZACIÓN DE NÓDULOS MAMARIOS SÓLIDOS 


Histología benigna Histología maligna Total 

A AA A A 
Ecografía negativa (BIRADS 2, 3) 245 (NV) 1(FN) 246 
Ecografía positiva (BIRADS 4a, 4b, 5) 559 (FP) 406 (PV) 965 
Toral 804 407 1211 


Sensibilidad: 406/07 = 99,8% 
Valor predicrivo negativo: 245/246 = 99.6% 
Especificidad: 245/804 = 30.5% 

Valor predictivo positivo: 406/965 = 42,1% 
Exactitud: (245 + 406)/1211 = 53,8% 
NV: negativo verdadero 

FD: falso positivo 

EN: falso negativo 

PV: positivo verdadero 


AAA ————————————<—Á— 


o ————K—z— 
TABLA 23-4. CARACTERIZACIÓN PROSPECTIVA DE 1211 NÓDULOS SÓLIDOS 


EN LAS CATEG BIRADS* 

SA A 

Categoría Número de nódulos Número de nódulos Riesgo previsto Riesgo real 

BIRADS biopsiados malignos de cáncer de cáncer 

2 15 0 0% 0% 

3 231 1 <2% 0,4% 

da 515 52 3%-49% 10% 

4b 191 118 $0%-89% 62% 

5 259 236 >90% 91% 

TOTALES 1211 407 34% 


pi AAA A 


*Los 1211 nódulos han sido biopsiados. 
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FIGURA 23-34. Quistes. Los quistes que son anecoicos 
transmiten mejor el sonido, tienen unos bordes bien delimitados, 
producen sombras delgadas en sus bordes y presentan unas 
paredes delgadas y ecógenas son quistes simples. Son lesiones 
benignas (BIRADS 2) y no es necesario aspirarlas o siquiera 
realizar un seguimiento de las mismas. 


Tradicionalmente se consideraba que todo quiste que no 
cumplía estrictamente los criterios de un quiste simple era 
un quiste complejo. Recientemente se ha establecido una 
nueva distinción. Los quistes que tienen paredes gruesas, ta- 
bicaciones gruesas o nódulos murales se clasifican como 
complejos, mientras que los quistes que contienen líquido 
o restos ecógenos se clasifican como complicados. Nosotros 
preferimos utilizar el sistema antiguo, más tradicional. 

Generalmente, todos nos preocupamos demasiado de los 
quistes complejos. Una buena regla general es aquélla que 
establece que la mayoría de los quistes complejos entran den- 
tro de la categoría general de cambios fibroquísticos y que 
los quistes malignos son poco frecuentes. Sin embargo, las re- 
glas generales nunca consuelan a los pacientes. Se necesita 
un método sistemático para poder evaluar los quistes ma- 
marios complejos. La mayor dificultad a la hora de desarro- 
llar un algoritmo para evaluar los quistes complejos es que los 
protocolos seguidos con los quistes (aspiración más citología 
del líquido y seguimiento) son mucho menos viables que los 
protocolos histológicos utilizados con los nódulos sólidos. 
Para desarrollar un algoritmo para los quistes complejos se pre- 
cisa un número muy superior de casos a lo largo de un perío- 
do de tiempo mucho mayor que para desarrollar un algorit- 
mo para los nódulos sólidos. El algoritmo que utilizamos 
para evaluar los quistes complejos deriva de los algoritmos 
mamográficos y para nódulos sólidos. Igual que los algorit- 
mos mamográficos y ecográficos para nódulos sólidos, in- 
cluye numerosos hallazgos sospechosos y benignos, obliga a 
buscar primero hallazgos sospechosos y a buscar hallazgos 


benignos únicamente en aquellos casos en los que no existen 


hallazgos sospechosos. La presencia de un solo hallazgo sos- 
pechoso basta para descartar la categoría BIRADS 2, y en la 
mayoría de los casos también la categoría BIRADS 3 

Para la caracterización de una lesión como BIRADS 2 se 
deben cumplir unos criterios muy estrictos. Las lesiones 
BIRADS 3 deben someterse a un breve seguimiento. Si no 
se cumplen los criterios estrictos para BIRADS 2 o 3 hay que 
clasificar la lesión como BIRADS 4a por defecto, Nosotros 
estamos plenamente convencidos de que no hay que utilizar 
la citología de líquidos en los quistes complejos clasificados 
como BIRADS a, sino que hay que realizar un estudio his- 
tológico mediante una biopsia de excisión localizada mediante 
aguja guiada ecográficamente o, con mayor frecuencia, me- 
diante una biopsia direccional al vacío con sonda de calibre 11 
guiada ecográficamente (DVAB). En el segundo caso se debe 
colocar siempre un marcador si la histología revela la exis- 
tencia de atipias o de una neoplasia maligna. 

Existen dos niveles de sospecha para los quistes comple- 
jos. El primero es la sospecha de una lesión papilar intra- 
quística verdadera como un papiloma o un carcinoma in- 
traquístico y el segundo es la inflamación o infección 
aguda. La ecografía no es tan eficaz a la hora de distinguir 
entre el carcinoma y el papiloma intraquístico benigno como 
a la hora de caracterizar los nódulos sólidos basándose en la 
dirección de la invasión. La invasión a partir de los nódu- 
los sólidos se produce en dirección centrífuga y altera con- 
siderablemente la forma y las características superficiales de 
la lesión, de las que tanto dependemos para el diagnóstico. 
Sin embargo, la invasión a partir de las lesiones intraquísti- 
cas se produce hacia el interior, hacia el pedículo fibrovascu- 
lar de la lesión. No altera las características superficiales y 
morfológicas en las que nos basamos para la caracterización 
ecográfica de los nódulos sólidos. Toda lesión papilar intra- 
quística debe clasificarse como BIRADS da o superior y re- 
quiere un estudio histológico. Los quistes infectados o in- 
flamados agudamente pueden clasificarse como BIRADS 3 
y someterse a aspiración bajo supervisión ecográfica. 

Entre los hallazgos que deben hacernos pensar en una le- 
sión papilar intraquística verdadera cabe citar las tabicaci 
nes isoecoicas gruesas, determinados nódulos murales, la 
presencia de un pedículo vascular en una tabicación gruesa 
demostrable con la ecografía Doppler, los nódulos murales 
o los microquistes complejos agrupados. Las tabicacio- 
nes isoccoicas gruesas deben hacernos pensar en un papi- 
loma intraquístico o un carcinoma intraquístico (figu- 
ra 23-35A), mientras que las tabicaciones ecógenas más 
finas representan meramente cambios fibroquísticos y las 
paredes intactas entre múltiples conductillos muy dilatados 
quísticamente dentro de una UDLT individual (véase figu- 
ra 23-35B). La mayoría de los nódulos murales se deben a 
una metaplasia apocrina papilar (MAP), que forma parte 
del espectro fibroquístico, o constituyen seudonódulos for- 
mados por residuos tumefactos o capas de lípidos en quis- 
tes que contienen niveles hidrolipídicos, más que papilo- 
mas o carcinomas papilares intraquísticos. Los nódulos 
murales sospechosos muestran la pérdida de la delgada pa- 
red quística ecógena exterior en los puntos de inserción, una 


o- 
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FIGURA 23-35. Tabicaciones 
en el interior de masas 
quísticas. A. Las tabicaciones 
isoecoicas y gruesas en el interior de 
quistes complejos deben hacernos 
sospechar un papiloma intraquístico 
o un carcinoma papilar intraquístico. 
B. Las tabicaciones ecógenas y finas 
en el interior de quistes complejos 
no resultan sospechosas. Estas 
tabicaciones representan paredes 
residuales de conductillos dilatados 
quísticamente y forman racimos de 
quistes simples 


B 


A 


FIGURA 23-36. Nódulos murales. A. Los nódulos murales que protruyen desbordando una lesión circular o elíptica (puntas de 
flecha) carecen de una cápsula ecógena fina en el punto de inserción a la pared quística, son angulares en el punto de inserción o se 
extienden a los conductos circundantes (flechas) deben hacernos pensar en un papiloma intraquístico o un carcinoma papilar intraquístico. 
B. Los nódulos murales que derivan de una metaplasia apocrina papilar quedan confinados dentro de los límites circulares o clípticos del 
quiste. La delgada pared ecógena exterior del quiste se mantiene intacta en toda la superficie de fijación del nódulo mural (fechas) 


extensión que desborda la forma circular u ovalada del quis desarrollado y no alteran la delgada pared quística ecógena 
te hacia los conductos circundantes (figura 23-36A) o unos — exterior (véase figura 23-36B). 

bordes angulares en el punto de inserción. Los nódulos mu- Los papilomas y carcinomas intraquísticos son gene- 
rales causados por una MAP quedan confinados dentro de —  ralmente lesiones vasculares y suclen desarrollar pedículos 


y fácilmente identificables (figu- 


la forma circular o redondeada del quiste en el que se han vasculares prominentes ) 
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A B 
FIGURA 23-37. Uso de la ecografía Doppler color para los nódulos murales. Los nódulos murales producidos por el 
papiloma o el carcinoma papilar tienen a menudo unos tallos vasculares muy prominentes. A. Los nódulos murales producidos por el 
carcinoma intraquístico suelen nutrirse a partir de varios vasos, mientras que los papilomas benignos tienden a nutrirse a partir de un único 
vaso. B. La metaplasia apocrina papilar no suele desarrollar un tallo ibrovascular y sus nódulos murales no presentan flujo demostrable en la 


ecografía Doppler color. 


FIGURA 23-38. Microquistes agrupados. Los microquistes agrupados complejos pueden representar, A, cambios fibroquísticos 
de tipo ajardinado o, B, CDIS de grado nuclear alto con cambios quísticos extensos o necrosis de los conductillos llenos de tejido tumoral 
Por desgracia, el aspecto de los CFQ y el CDIS puede resultar indistinguible en la ecografía de escala de grises. C. Los microquistes 
agrupados complejos producidos por el CDIS suelen mostrar lujo sanguíneo interno en la ecografía Doppler color o potencia, mientras que 
los microquistes agrupados producidos por los CFQ no suelen tener un flujo interno demostrable. CDIS, carcinoma ductal in situ, 

CFQ, cambios fibroquísticos. 
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FIGURA 23-39. Biopsia de quiste complejo. La aspiración de los quistes complejos que presentan rasgos sospechosos no tiene 
utilidad diagnóstica, debido a que el estudio citológico del líquido quístico produce demasiados falsos negativos y falsos positivos. Además, 
la aspiración del líquido puede dificultar posteriormente la identificación de un nódulo mural o una tabicación gruesa si la cirologí 
maligna o atípica. Estas lesiones requieren un estudio histológico. Nosotros realizamos una biopsia direccional al vacío con una sonda de 
calibre 11 (BDVS) bajo supervisión ecográfica y colocamos un marcador en el lugar de la biopsia. A. Este quiste complejo contiene un 
nódulo mural (*). La sonda BDVS ha sido colocada inmediatamente por debajo del nódulo. Se distinguen claramente la abertura (fechas) y 


es 


el artefacto anular de los orifi 


sos de vacío. B. Tras la BDVS no queda ninguna lesión quística o sólida residual visible en las ecografías. Se 


observa la presencia de una pequeña cantidad de aire dentro de la cavidad de BDVS (puntas de flecha) 


ra 23-37A), mientras que los nódulos murales y las tabica- 
ciones internas gruesas producidas por una MAP florida no 
suelen desarrollar pedículos vasculares (véase figura 23-37B). 
En la mayoría de los casos, los microquistes complejos agru- 
pados representan sólo cambios fibroquísticos (CFQ) (figu- 
ra 23-384), pero el CDIS de grado nuclear alto con come- 
donecrosis extensa puede formar también microquistes 
complejos agrupados (véase figura 23-38B). El CDIS de gra- 


do nuclear alto suele producir una imagen vascular en la eco- 


grafía Doppler color, mientras que los cambios ibroquísti- 
cos suelen ser avasculares en las imágenes Doppler color. Los 


papilomas y los carcinomas intraquísticos sufren a menudo 


ión 


infartos hemorrágicos que pueden dificultar la visualiza 
de su vascularidad. La mayoría de los papilomas intraquísti- 
cos benignos tienen un único vaso nutricio, mientras que las 
lesiones papilares intraquísticas malignas suelen inducir la 
formación de varios vasos nutricios. Como sucede siempre 
con la ecografía Doppler, una imagen Doppler positiva tie- 
ne siempre más valor predictivo positivo que un estudio 
Doppler negativo como elemento predictivo negativo. Incluso 
si se observa uno de estos hallazgos sospechosos, debemos cla- 
sificar la lesión quística como BIRADS áa o superior y pro- 
ceder a su estudio histológico (figura 23-39). 

Los hallazgos que deben hacernos pensar en una infla- 
mación o infección aguda son: 1) un engrosamiento ¡so- 
2) niveles de líqui- 


ecoico y uniforme de la pared quístic 


do y residuos (especialmente residuos tumefactos), y 3) hi- 
peremia inflamatoria de la pared quística. Normalmente 
coexisten estos tres hallazgos (figura 23-404). Un aumento de 
grosor isoecoico y uniforme es típico de la inflamación, no 
de un tumor, de manera que este hallazgo no debe hacernos 
pensar en una neoplasia maligna. Se puede observar que los 
ja la parte más declive del 


niveles de residuos se desplazan h 
quiste complejo cuando la paciente se coloca en decúbito 
lateral o de pie (véase figura 23-40B, C), pero los residuos 


tumefactos pueden ser tan viscoso que se necesitan cinco mi- 
nutos o más para que se desplacen a la nueva posición de- 
clive. Los vasos hiperémicos de la pared de los quistes in- 
flamados dis 
a diferencia de los vasos que nutren las neoplasias malignas 
intraquísticas, que suelen ser perpendiculares a la pared quís- 


-urren en dirección paralela a la pared quística, 


tica. Se puede observar un engrosamiento uniforme de la 
pared en los quistes con paredes fibróticas, pero, en tales ca- 
sos, no existe hiperemia en la pared engrosada. No debe sor- 
prendernos el hecho de que los quistes con paredes fibróti- 
cas imiten el aspecto ecográfico de los quistes inflamados 
agudamente, ya que los quistes con paredes fibróticas re- 
presentan la fase de cicatrización de la inflamación aguda. 
Estos hallazgos indican inflamación aguda, que es habi- 
tual en los CEQ, pero no indican necesariamente infección. 
Sin embargo, en las ecografías no se puede distinguir entre 
una infección y una inflamación anodina aguda, ni siquie- 
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FIGURA 23-40, Quiste 
inflamado o infectado. 
A. Los quistes agudamente 
inflamados o infectados muestran 
un engrosamiento isoecoico 
uniforme y anormal de sus paredes 
(entre las flechas), niveles de 
residuos líquidos e hiperemia 

de la pared engrosada. Las 
imágenes obtenidas en decúbito 
supino, B, y de pie, C, muestran 
el nivel de los residuos que, 
como el lodo en el interior de 
una vesícula biliar, se desplazarán 
a la zona más declive del quiste 
cuando la paciente pase del 
decúbito supino a la posición 
erecta o el decúbito lateral 

(*, residuos en la zona más 
declive; flechas, pared isoecoica 
gruesa.) 


ra después de aspirar el pus bajo supervisión ecográfica. En 
la mayoría de los casos puede aspirarse completamente el 
contenido hídrico y la capa de residuos del interior de los quis- 
tes inflamados agudamente, pero persiste el engrosamiento 
residual de la pared quística. Dado que la inflamación agu- 
da produce una imagen ecográfica tan característica y que no 
plantea ninguna duda en relación con una posible neopla- 
sia, nosotros no solemos realizar un análisis histológico del 
líquido quístico aspirado, sino que efectuamos una tinción 
Gram y un cultivo y, en la mayoría de los casos, protege- 
mos a la paciente durante 72 horas con antibióticos contra 
Staphylococcus mientras esperamos los resultados del cultivo. 

Únicamente cuando no existen indicios de una lesión papilar 
intraquística verdadera o una inflamación aguda, empezamos 
a buscar hallazgos definitivamente benignos (BIRADS 2). Son 
muchos los tipos de quistes complejos que pueden clasificar- 
se como BIRADS 2: 1) los quistes con cristales de colesterol 
móviles; 2) los quistes con leche de calcio; 3) los quistes con 
niveles hidrolípidicos; 4) los quistes lipídicos; 5) los quistes 
con paredes calcificadas; 6) los quistes con tabicaciones ecó- 
genas delgadas, y 7) los quistes de origen cutáneo. 

Los quistes pueden contener partículas suspendidas en el 


líquido que son tan ligeras que pueden moverse con la ener- 
gía del haz de ultrasonidos en modo B o con la ecografía 
Esas partículas son de tamaño 


Doppler color o de potencia 
subcelular y suelen observarse en los CFQ no complicados. 
Generalmente, se necesita una potencia de transmisión ele- 
vada para conseguir que esas partículas se muevan durante 
la ecografía en modo B en tiempo real. No obstante, los ul- 
trasonidos Doppler color o de potencia poseen bastante ener- 
gía para conseguir que esas partículas se muevan incluso en 
las posiciones de baja potencia, y producen lo que se cono- 


UT '9"18'RAD 


La energía del haz Doppler des- 


cre- 


ce como «veteado en colo: 
plaza las partículas hacia atrás; al moverse, las partícul 
an vetas en color verticales en el interior del quiste. Parece 
que las partículas causantes de las veras en color son crista- 
les de colesterol que únicamente se observan durante el aná 


lisis citológico cuando se utiliza la luz polarizada. 

La leche de calcio es un hallazgo mamográfico BIRADS 2 
que se ha aplicado directamente a la ecografía. La leche de 
calcio no es realmente leche, sino un acúmulo de pequeños 
cálculos en la luz de un quiste. Esas calcificaciones son muy 
frecuentes en los CFQ y pueden visualizarse claramente en 
las placas mamográficas de haz horizontal. La ecografía per- 
mite visualizar la leche de calcio, demostrando que las cal- 
posi- 


cificaciones se mueven dentro del quiste hacia nuev 
ciones más declives cuando la paciente se coloca en decúbito 
lateral o se pone de pie (figura 23-41). Aunque la mamografía 
puede mostrar generalmente calcificaciones más pequeñas y 
numerosas que la ecografía, esta última tiene una ventaja 
sobre la mamografía a la hora de visualizar la leche de cal- 
cio. La mamografía requiere que existan docenas de peque- 
calcificaciones para poder mostrar el aspecto clásico de 
mientras que 


«taza de té» en las placas de haces horizontal 
la ecografía muestra claramente la presencia de la leche de 
calcio aun cuando sólo exista un único cálculo móvil en el 
interior del quiste. 

Los niveles hidrolipídicos intraquísticos son hallazgos ma- 
mográficos definitivamente benignos que se han aplicado di- 
rectamente a la ecografía. Es raro observar niveles hidrolipí- 
dicos en las mamografías, y normalmente se detectan dentro 
de galactoceles clásicos. Los niveles hidrolipídicos se visuali- 
zan con más frecuencia en las ecografías que en las mamo- 
grafías. El estrato de lípidos produce una imagen más ecó- 
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¡bito supino 


A 


ción erecta 


FIGURA 23-41. Leche de calcio. Está formada por cálculos muy pequeños (entre flechas) en la luz del quiste mamario, que se 


desplazan a la zona más declive del quiste cuando la paciente cambia de posición. A. Se localizan en la pared posterior más decli 


n 


decúbito supino y, B, caen a la posición inferior más declive en posición erecta. 


supino 


1 erecta 


LT 300 1E LONG 


FIGURA 23-42. Nivel hidrolipídico. La < 
quiste hacia la parte 
sobre la pared anterior no declive cuando se explora a la paciente 


uperior del mismo cuando la paciente cambia de posi 
-n decúbito supino. B. Aquí se puede 


pa de lípidos es ecógena en comparación con el líquido quístico y se mueve dentro del 


¡ón. A. Aquí se puede ver la capa ecógena de lípido flotando 
que la capa ecógena del lípido ha 


fotado hasta colocarse sobre la nueva pared superior cuando la paciente se pone de pie. 


gena que el líquido del quiste, y fora sobre el líquido en la 
parte superior del quiste. Se puede hacer que el estrato de lí- 


pidos se mueva dentro del quiste hacia una nueva posición 
elevada dentro del mismo pidiendo a la paciente que pase del 
decúbito supino al decúbito lateral o se ponga de pie (figu- 
ra 23-42). Igual que los residuos tumefactos, los estratos de lí- 
pidos tienden a moverse muy lentamente dentro de un quis- 


te cuando la paciente cambia de posición. Pueden necesitar- 
se hasta cinco minutos para observar el desplazamiento de un 
nivel hidrolipídico cuando la paciente cambia de posición. 
Durante el cambio de posición, varía la forma de la superfi- 
cie de unión entre el líquido y el líquido, que suele orientar- 
se oblicuamente en relación con la horizontal y adopta una for- 
ma sigmoidea. Tanto la orientación oblicua de la superficie 
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FIGURA 23-43. Quiste de lípidos. Las imágenes mamogríficas con compresión puntual permiten caracterizar los quistes de lípidos 
con mayor precisión que las ecografías. A. Las lesiones que parecen quistes lipídicos benignos clásicos en la mamografía suelen presentar 


rasgos sospechosos como, B, pared gruesa, tal 


¡caciones isoccoicas gruesas y nódulos murales en las ecografías. Estas características 


ecográficas sospechosas son rasgos de hematomas crónicos, de los cuales derivan la mayoría de los quistes lipídicos. 


de unión como la forma sigmoidea son características de un 
nivel hidrolipídico que se está adaptando a una nueva posición 
y, de hecho, pueden representar un atajo para no tener que es- 
a que cambie el nivel hidrolipídico. 


perar cinco minutos o m: 

Los quistes de lípidos son hallazgos mamográficos de- 
finitivamente benignos que pueden aplicarse directamente 
a la ecografía, Por desgracia, los quistes de lípidos suelen te- 
ner un aspecto benigno más claro en las mamografías que 
en las ecografías. La mayoría de los quistes lipídicos tienen 
alguna característica sospechosa en las ecografías, como 1) nó- 
3) paredes gruesas, 
43). Esto no 


dulos murales; 2) tabicaciones gruesa 
y 4) niveles de líquido y residuos (figura 
debe sorprendernos, ya que la mayoría de los quistes lipídi- 
cos se originan a partir de seromas/hematomas crónicos, 
que a menudo presentan estos hallazgos. A diferencia de los 


quistes que contienen lesiones papilares verdaderas, los ha- 


lazgos ecográficos sospechosos de los quistes lipídicos no se 
asocian a un aumento de la vascularidad. La mayoría de 
los quistes lipídicos forman parte del espectro de necrosis 
adiposa, que es avascular por definición. No obstante, la 
ecografía puede producir una imagen inquietante en las pa- 
cientes con quistes lipídicos si la comparamos con la ma- 
mografía de compresión local. En las pacientes que se han 
sometido a una tumorectomía o una mamoplastia reducto- 
ra, en las que los hallazgos ecográficos son más inquietan- 
tes que los mamográficos, nosotros confiamos más en los 
hallazgos mamográficos a menos que la ecografía Doppler 
ularidad intralesional. 


demuestre la existencia de 


Las calcificaciones en cáscara de huevo son hallazgos 
benignos que se han aplicado directamente a la ecografía. 
En general, las calcificaciones en cáscara de huevo son ha- 
llazgos mamográficos definitivamente benignos que no pre- 
cisan evaluación ecográfica (figura 23-44, B). En ocasio- 
nes, se detectan en la ecografía de una paciente que no se ha 
sometido a una mamografía o de la que no se tiene ningu- 
na mamografía. Se puede considerar que las calcificaciones 
puntiformes que aparecen en la delgada pared quística ecó- 
gena normal constituyen calcificaciones en cáscara de huevo 
incompletas y, por consiguiente, pueden considerarse como 
hallazgos ecográficos BIRADS 2 (véase figura 23-44C). E 
tales casos, los hallazgos son más definitivamente benignos 
que los hallazgos mamográficos. Las calcificaciones suspen- 


didas en el interior de la luz de un quiste no pueden clasi- 
ficarse como BIRADS 2. En la mayoría de los casos, se aso- 
cian a una metaplasia apocrina papilar (MAP), pero también 
pueden aparecer en el CDIS. 

Los grupos de macroquistes simples son benignos. 
Equivalen a quistes finamente tabicados. Los grupos de quis- 
tes simples, igual que los quistes simples individuales, son be- 


nignos. Los macroquistes agrupados son iguales a los quistes 
finamente tabicados que hemos descrito e ilustrado anterior- 
mente (véase figura 23-358). En realidad, las tabicaciones re- 
presentan las paredes residuales de conductillos individuales 
dilatados quísticamente dentro de una UDLT individual. Se 


puede considerar que cada conductillo dilatado quísticamente 
es un quiste sencillo; un quiste finamente tabicado constitu- 
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FIGURA 23-44. Calcificación 
en cáscara de huevo. A. Las 
calcificaciones en cáscara de huevo 
son hallazgos mamográficos de 
carácter definitivamente benigno. 
B. En la ecografía. C. Se puede 
considerar que las calcificaciones 
puntiformes que se confinan a la 
delgada pared ecógena que rodea los 
quistes constituyen calcificaciones en 
cáscara de huevo incompletas y, por 
consiguiente, son benignas. D. Las 
calcificaciones puntiformes e 
inmóviles en el interior del quiste 
pueden asociarse a una metaplasia 
apocrina papilar o a un carcinoma 
ductal ¿n situ. 


FIGURA 23-45. Quistes sebáceos cutáneos. Suelen ser benignos. A. Quiste sebáceo totalmente rodeado por la piel (marcadores 
de calibrador). B. Este quiste se sitúa fundamentalmente en el interior de la grasa subcutánea, aunque se puede ver una fina garra de piel 


ecógena (flechas) que envuelve el quiste, lo que confirma su origen cutáneo. C. Este quiste está totalmente rodeado por la grasa subcurán 


aunque se puede ver un folículo piloso inflamado y aumentado de tamaño hacia el que drena el quiste scbáceo (puntas de flecha), Para 
visualizar estas lesiones se necesita una separación de gel acústico. Para visualizar el folículo piloso orientado oblicuamente puede que haya 


que inclinar el transductor en sentido longitudinal. 


ye en realidad un grupo de quistes simples, cada uno de los deinclusión. Los quistes sebáceos pueden presentar tres as- 
cuales presenta unas características BIRADS 2. pectos característicos. El primero es el de una lesión com- 

Los quistes complejos de origen cutáneo son benignos pleja o de aspecto sólido rodeada completamente por la piel 
y suelen representar quistes sebáceos. En ocasiones, un quis- —— (figura 23-45A). El segundo es el de un quiste complejo 


te de origen cutáneo puede representar un quiste epidérmico. que se localiza fundamentalmente en los tejidos subcu- 
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FIGURA 23-46. Quistes de espuma. A. Los quí 


E B 


es de espuma están llenos de ecos difusos de baja intensidad y, en algunos casos, 


pueden ser difíciles de distinguir de los nódulos sólidos; en la bibliografía han recibido diferentes nombres, como quistes espesados, quistes 
de gel y mucoceles. B. Los quistes de bellota tienen un ribete ecógeno cóncavo de metaplasia apocrina papilar (MAP), parecido a la cubierta 


de una bellota. A diferencia de las capas lipídicas de aspecto similar que se observan en el interior de los quistes con 
posición de la MAP no varía al pasar del decúbito supino, C, a la posi 


les hidrolipídicos, la 


1 erecta, D, o al decúbito lateral. E. La ecografía Doppler color 


muestra que, a diferencia de los carcinomas o los papilomas intraquísticos, la MAP no suele tener un pedículo vascular demostrable. 


táneos pero está rodeado por prolongaciones cutáneas hi- 
perecoicas que lo envuelven como si fueran garras (véase fi- 
gura 23-45B). El tercero es el de una lesión rodeada total- 
mente por la grasa subcutánea, pero asociada a un folículo 
piloso inflamado y engrosado, anormalmente hipoecoico 
(véase figura 23-45C). El folículo piloso, que recuerda el cue- 
llo de una glándula, se orienta oblicuamente y a menudo se 
visualiza mejor si se inclina el transductor longitudinalmen- 
te para modificar el ángulo de incidencia. Debido a la loca- 
lización tan superficial de los quistes de origen cutáneo están 
expuestos a una importante promediación de volumen, y a 
menudo hay que utilizar una separación acústica para poder 
visualizar adecuadamente uno de estos tres patrones. 

Si no se puede demostrar ningún hallazgo BIRADS 2, 
se puede buscar uno de los dos aspectos BIRADS 3: 1) el as- 


pecto de «quiste de espuma» o 2) el aspecto de «quiste de be- 
llota». Los quistes de espuma son quistes cuya luz está to- 
talmente llena de ecos de baja intensidad (figura 23-464). 
Han recibido muchos nombres diferentes en la bibliogra 
como quistes de espuma, quistes de gel, quistes espesados y 
mucoceles. De hecho, los quistes de espuma comprenden 
en realidad una gran variedad de lesiones que van desde 
aquéllas que están completamente llenas de metaplasia apo- 
crina papilar (MAP) hasta aquéllas que contienen sólo ma- 
terial lipídico o restos proteicos muy ecógenos. Otras pue- 
den contener una mezcla de MAP y restos proteicos o 


adiposos. Esas lesiones tienen unas características ecográfi- 


cas que se solapan con las de los fibroadenomas, y en algu- 
nos casos (aproximadamente en el 39) puede resultar im- 
posible establecer con exactitud si la lesión es quística o só- 
lida. En tales casos, debemos asumir que la lesión es un 
nódulo sólido y caracterizarla o intentar aspirarla. Cuando 
se asume que estas lesiones son nódulos sólidos, suclen te- 
ner unas características que permiten clasificarlas como 
BIRADS 3. Si se intenta la aspiración, no se puede saber de 
antemano si se podrá aspirar el quiste. Cuando los ecos in- 
rernos se deben todos a la MAP es imposible aspirar la le- 
sión, Cuando la lesión está llena de restos proteicos o adi- 
posos se puede aspirar completamente. Si está pa 
llena de MAP sólo se podrá aspirar en parte. A menudo, cl 
análisis citológico del aspirado de esas lesiones demuestra la 
presencia de prominencias apocrinas diagnósticas de FCQ 
benignos. 

Los quistes de bellota tienen un nódulo mural o un en- 
grosamiento excéntrico de la pared, en forma de media luna 
formada por MAP que no llena completamente el quiste 
46B). A diferencia de la media luna ecóge- 


(véase figura 22 
na del interior de los quistes que contienen niveles hidroli- 
pídicos, la semiluna ecógena producida por la MAP no se 
desplaza dentro del quiste cuando la paciente cambia de po- 
sición (véase figura 23-46C, D). En estos casos, la delgada 
pared ecógena exterior normal del quiste se mantiene a lo lar- 
go de toda la pared engrosada y no se observa ningún pe- 
dículo vascular (véase figura 23-46E). 
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Los quistes de bellota y los quistes de espuma clasificados 
como BIRADS 3 deben someterse a revisiones periódicas con 
intervalos muy cortos. Si no se puede determinar si una lesión 
es quística o sólida, y si se puede clasificar como BIRADS 3, 
que ofrecer a la paciente las siguientes opciones: intentar 
su aspiración, biopsiarla y realizar un seguimiento periódico 
a intervalos muy cortos. Si un quiste complejo no puede cla- 
sificarse como BIRADS 2 o 3, debemos caracterizarlo como 
BIRADS áa y proceder a su estudio histológico. El algoritmo 
para los quistes complejos es necesariamente muy elaborado, 
debido a su enorme variabilidad histopatológica. 


APLICACIONES DE NICHO 
PARA LA ECOGRAFÍA MAMARIA 


La ecografía mamaria tiene varias indicaciones de nicho que 
aparecen con una frecuencia mucho menor que las anoma- 
lías palpables y mamográficas. Entre esas indicaciones cabe 
destacar el estudio de: 1) la descarga por el pezón; 2) la mas- 
titis, y 3) los implantes. 


Secreción por el pezón 


Ésta es una aplicación de nicho muy importante para la eco- 
grafía mamaria. La secreción por el pezón puede deberse a un 
papiloma de un conducto de gran calibre, un carcinoma, una 
ectasia ductal, un cambio fibroquístico con quistes comuni- 
cantes o una hiperprolactinemia, o puede ser idiopática. 

Se considera que la galactografía es la técnica de elección 
para evaluar la secreción por el pezón, aunque la ecografía está 
adquiriendo un protagonismo cada vez mayor. Se puede re- 
currir a la ecografía en aquellos casos en los que la galacto- 
grafía fracasa por razones técnicas o porque ha cesado la se- 
creción intermitente de la paciente. No obstante, también 
se puede combinar con la galactografía y, en muchos casos, 
puede obviar la galactografía y la cirugía diagnóstica y de lo- 
calización. La ecografía puede emplearse también en la secre- 
ción mamaria de bajo riesgo, mientras que la galactografía 
puede reservarse para los casos de alto riesgo. La secreción de 
alto riesgo es unilateral, espontánea, a través de un único ori- 
ficio ductal, y transparente, serosa, serosanguinolenta o fran- 
camente sanguinolenta. Es una secreción de alto riesgo debi- 
do a que a menudo procede de un papiloma o un carcinoma. 
La secreción de bajo riesgo es bilateral, a través de varios ori- 
ficios ductales, puede no ser espontánea y aparecer sólo cuan- 
do se exprime el pezón, y es de color lechoso o verdoso. Se con- 
sidera que es de bajo riesgo porque normalmente se debe a 
cambios fibroquísticos o a ectasia ductal. No obstante, de acuer- 


do con nuestra experiencia, incluso las secreciones de bajo ries- 
go pueden deberse también a lesiones papilares intraductales. 

La mayoría de las lesiones papilares intraductales que 
producen secreción por el pezón se localizan en los conduc- 
tos mamarios de mayor calibre, bajo la aréola o cerca de la 
misma. Esos conductos se visualizan fácilmente en la eco- 
grafía, especialmente si están distendidos por las secreciones, 
siempre que se utilicen los planos de exploración y las ma- 


A B 


FIGURA 23-47. Lesión papilar intraductal. A. Las 
pequeñas lesiones papilares intraductales ovoideas que no 
expanden el conducto representan papilomas ductales benignos de 
gran tamaño en más del 98% de los casos. B. Incluso los 
papilomas intraducrales pequeños tienen un pedículo vascular 
fácilmente demostrable en la mayoría de los casos. 


niobras apropiados. Generalmente, los conductos centrales 
se disponen en sentido radial, de manera que para visualizar 
los conductos longitudinalmente es fundamental utilizar pro- 
yecciones radiales. Para reducir las sombras que pueden 
producir el pezón y la aréola conviene que la sala de explo- 
ración esté a una temperatura templada, utilizar un gel acús- 
tico templado y realizar algunas maniobras especiales, como 
la compresión bimanual y la técnica de pezón alisado. 

Los papilomas ductales de gran tamaño producen la 
imagen de nódulos isoccoicos (menos ecógenos que la pared 
del conducto) en el interior de conductos ectásicos llenos de 
líquido. El aspecto de los papilomas varía dependiendo del 
grado y la distribución de la dilatación ductal, del diámetro 
y la longitud de la lesión, y del grado de afectación de los 
conductos ramificados y las UDLT. Las lesiones ovoideas de 
menos de 1 cm de longitud que no expanden la luz del con- 
ducto son benignas en más del 98% de los casos, y pueden 
clasificarse como lesiones BIRADS 3 (figura 23-47). Sin em- 
bargo, dado que causan los síntomas por los que la pacien- 
te acude al médico, normalmente hay que proceder a su 
resección y estudio histológico. Las lesiones papilares intra- 
ductales que expanden el conducto, miden más de 1,5 cm 
o afectan a los conductos ramificados o las UDLT tienen más 
del 2% de posibilidades de ser malignas y deben clasificarse 
como lesiones BIRADS 4a o superiores (figura 23-48). 

La ecografía permite identificar otras causas de secreción 


por el pezón aparte de los papilomas ductales de gran ta- 
maño, como el carcinoma, la ectasia ductal, los quistes 
comunicantes y la hiperprolactinemia (figura 23-49). 
Probablemente, la galactografía es superior a la ecografía a 
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FIGURA 23-48. Lesiones papilares intraductales. Entre las lesiones papilares intraductales que tienen un riesgo superior al 2% 


de ser malignas y deben clasificarse como lesiones BIRADS 4 


biopsiarse hay que incluir, A, las lesiones que expanden el conducto o 


rompen sus paredes; B, las lesiones que miden más de 1,5 cm; C, las lesiones que afectan a varios conductos ramificados periféricos, 
o D, las lesiones que afectan a UDLT (papilomas periféricos). UDLT, unidades ductolobulares terminales. 


la hora de identificar otras causas de secreción por el pezón 
aparte del papiloma. Actualmente, nosotros realizamos un 
estudio ecográfico y galactográfico de las pacientes que ma- 
nifiestan secreción por el pezón. Primero realizamos la eco- 
grafía, y si podemos identificar una lesión papilar intraduc- 
tal como la causa de la secreción por el pezón, anulamos la 
galactografía. A continuación, realizamos una BDVS con 
una sonda de calibre 11 bajo guía ecográfica. Si no pode- 
mos identificar en la ecografía una causa definitiva para la 
secreción por el pezón, realizamos una galactografía. 
Cuando se utiliza la BDVS bajo guía ecográfica para biop- 
siar lesiones papilares intraductales, se coloca un marcador 
al retirar todos los indicios visuales de la existencia de la le- 


sión para facilitar la biopsia de excisión bajo supervisión vi- 
sual, en el caso de que la histología sea atípica o malign 
En el 90% de los casos en los que se suprime todo rastro ví 
sual de la existencia de la lesión, la descarga por el pezón 
cesa durante un período mínimo de dos años. 


Infecciones 


En las pacientes con mastitis, la ecografía se utiliza funda- 
mentalmente para determinar si existe un absceso y para guiar 


la aspiración o colocar un drenaje en el mismo. El aspecto 
Pp j 
delos abscesos varía dependiendo de que la mastitis sea puer- 
pa q p 
peral o no, y de que se localicen en la zona central o la per 
feria de la mama. Los abscesos periféricos de la mast 
puerperal suelen desarrollarse a partir de galactoceles pre- 
existentes (figura 23-50), mientras que los abscesos periféri- 


is 


cos de la mastitis no puerperal se desarrollan a menudo en el 
interior de quistes inflamados. Los abscesos centrales, ya 
sean puerperales o no (figura 23-51), suelen formarse por la 
rotura de un conducto inflamado o infectado, y tienden a cre- 
cer en un plano paralelo al conducto inflamado. Los quistes 
uniloculares pueden aspirarse bajo supervisión ecográfica, si 
es necesario. Los abscesos loculados pueden necesitar la in- 


serción de un tubo de drenaje o drenaje quirúrgico. 


Implantes 


Generalmente se considera que la resonancia magnética es 
ión para el estudio de los implantes ma- 


la técnica de ele 
marios. Sin embargo, las pacientes con implantes que pue- 
den romperse son candidatas a la mamografía. Esas pacien- 
tes presentan masas palpables y densidades mamográficas 
que requieren un estudio ecográfico con más frecuencia que 
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FIGURA 23-49. Lesiones que provocan secreción por el pezón. La ectasia ductal sue! fecta istema ductal lobular 
cada vez. A. En sus fases iniciales puede afectar sólo a un único conducto. B. Con el paso del tiempo pueden verse afectados otros 
conductos lobulares, dando lugar a una dilatación ductal múltiple. Cuando todos los conductos están muy afectados hay que considerar la 
posibilidad de una hiperprolactinemia como posible factor subyacente. C. Quistes comunicantes. D. Se puede confirmar que el quiste 
comunica verdaderamente con el sistema ductal derecrando una “ación de color» dentro del conducto comunicante al mover el quiste 
con el transductor. E. El CDIS puro y los carcinomas ductales invasores que incluyen componentes CDIS pueden producir también 


descarga por el pezón. CDIS, carcinoma duc 


es sl 
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FIGURA 23-50. Absceso periférico. Los abscesos FIGURA 23-51. Absceso periareolar central. Los 
puerperales periféricos (marcadores de calibrador) se desarrollan a abscesos periareolares (marcadores de calibrador), ya sean 
menudo en el interio lactoceles preexistentes, tienen unas puerperales o no, suelen aparecer cuando un conducto inflamado 
paredes muy irregulare tienen una mezcla de líquido y o infectado se rompe y vierte su contenido a los tejidos 


residuos ecógenos. periductales. P pezón 
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un estudio de resonancia magnética por problemas con sus 
implantes. Los ecógrafos mamarios ven y seguirán viendo 


más implantes que los que nunca verán los técnicos de reso- 
nancia magnética. Los ecógrafos deben conocer las amplias 


variaciones normales que pueden presentar los implantes, y 


ser capaces de identificar las roturas intra y extracapsulares, 
los granulomas de silicona, las herniaciones y las infecciones 
capsulares. Las anomalías de los implantes pueden producir 
masas palpables o anomalías mamográficas, o pueden iden- 
tificarse casualmente durante el estudio de otras patologías. 

La ecografía permite identificar el tipo de implante, su 
localización y muchas de las complicaciones que afectan a 
los implantes. El implante está rodeado por una cápsula fi- 
brosa que representa una reacción normal de cuerpo extra- 
Sólo se considera anormal cuando al- 


ño frente al implant 


canza un grosor excesivo y provoca una contractura capsular, 
cuando sufre un desgarro por el que se puede herniar el im- 
plante o cuando se inflama o infecta. El implante está lleno 
de suero salino o gel de silicona y rodeado por una cubier- 
ta de elastómero de silicona. La cubierta forma parte del im- 
plante y debe diferenciarse de la cápsula, que es un tejido 
vivo formado por la paciente en respuesta al implante. 

En algunos casos, los implantes normales pueden dar lugar 
a anomalías palpables. Pueden formar pliegues radiales, pal- 
pables cuando la paciente adopta determinadas posturas. 
Conviene explorar a la paciente en la posición en la que ella 
detecta la masa, ya que los pliegues radiales son anomalías di- 
námicas y pueden aparecer sólo en determinadas posiciones. 


Sólo se palpan los pliegues radiales anteriores. Los pliegues ra 
diales de la superficie posterior del implante no se palpan nun- 
ca. La válvula de llenado puede producir anomalías palpables 
en las pacientes con implantes de suero salino. La válvula de 
llenado se localiza generalmente por detrás del pezón. No obs- 


FIGURA 23-52. Rotura de un 
implante mamario. A. Los signos clásicos 
de la rotura intracapsular de un implante de 

gel de silicona de una sola cavidad son el signo 
de la «escalera de mano» y la presencia de gel de 
silicona hiperecoico en la mama derecha. Los 
sentan los 


ecos lincales horizontales repr 
pliegues de la cubierta colapsada. Se observan 
varias líneas ecógenas dobles que representan 
las superficies interior y exterior de cada uno de 
los pliegues de la cubierta (flechas). El gel 
extravasado por fuera de la cubierta del 
implante se ha vuelto hiperecoico (*). En la 
parte derecha se puede observar una única línea 
ecógena que representa la cápsula del implante 
(punta de flecha gris). B. Implante normal en 
la mama izquierda. Se puede ver que la cara 
superficial del implante izquierdo intacto 
muestra la doble línea ecógena (punsa de flecha 
blanca) de la cubierta del implante en la 
superficie anterior del gel de silicona 


tante, en algunos casos puede suceder que la válvula no que- 
de directamente detrás del pezón o que el implante se haya 
movido tras su colocación. En tales casos, es posible palpar la 
válvula cuando ésta queda recubierta por muy poco tejido ma- 
mario. En otros casos, la válvula empieza a palparse años des- 
pués de la inserción del implante debido a la eversión valvu- 
lar. La eversión es más frecuente en los implantes que soportan 
una compresión crónica debido a una contractura capsular. 

En caso de rotura intracapsular, la cubierta sufre un 
desgarro por el que el gel de silicona sale al espacio entre la 
cubierta y la cápsula, pero esta última se mantiene intacta 
En caso de rotura extracapsular se desgarra la cubierta y la 
cápsula, y el gel de silicona sale a los tejidos mamarios si- 
tuados por fuera de la cápsula. Por definición, toda rotura 
extracapsular debe ir precedida de una rotura intracapsular, 
pero en muchos casos es difícil demostrar ecográficamente 
el componente intracapsular. 

Los hallazgos clásicos de la rotura intracapsular son el sig- 
no de la escalera de mano (signo de «linguini» en la biblio- 
ecogenicidad pro- 


grafía RM) y un aumento anormal de 
ducida por el gel extravasado entre la cápsula y la cubierta 
(figura 23-52). Desgraciadamente, estos signos son muy poco 
sensibles de rotura intracapsular, ya que sólo aparecen en aque- 


llos casos en los que prácticamente todo el gel de silicona sale 
de la cubierta y ésta se colapsa totalmente. En caso de rotura 
intracapsular, si el colapso es menor sólo se observa una se- 
paración laminar anormal de la cubierta, que se aleja de la 
cápsula (figura 23-53). Existe un espectro muy amplio de po- 
sibilidades entre los pliegues radiales y el colapso completo. Los 
pliegues radiales son bastante dinámicos: se forman cuando la 
paciente adopta una postura y desaparecen posteriormente 
cuando la paciente cambia de postura. Por esta razón, el ex- 
tremo de los pliegues radiales es propenso a la rotura por 
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FIGURA 23-53. Rotura parcial de un implante mamario. 


Eje mayor 


Eje mayor 


En caso de rotura intracapsular, cuando el colapso no es completo, 


puede faltar el signo clásico de la «escalera de mano». A. En caso de colapso parcial se observa una separación laminar anormal entre la 


ipsula (flecha) y la cubierta (puntas de 


fecha). B. El gel extravasado que ha penetrado en el espacio anormal entre la cápsula y la cubierta 


ende a volverse hiperecoico con el paso del tiempo (*). En muchos casos, la fuga inicial de gel de silicona se produce por el extremo de los 


pliegues radiales 


una zona frecuente de rotura de la cubierta por fatiga. Sólo podemos estar seguros de que el pliegue es la zona de la rocura 


intracapsular y no sólo una variación normal si el líquido que hay dentro del pliegue radial se vuelve hiperecoico. 


viga. Es imposible saber si un pliegue radial ha sufrido una ro- 
tura por fatiga en su extremo a menos que el líquido del in- 
terior del pliegue se vuelva hiperecoico (véase figura 23-53B). 

Se debe considerar que los pliegues radiales son normales 
a menos que contengan zonas hiperecoicas (imagen de tor- 
menta de nieve). Para distinguir entre los pliegues radiales y 
las roturas intracapsulares con un colapso mínimo hay que 
evaluar su forma en proyecciones ortogonales paralelas y per- 
pendiculares al eje longitudinal del pliegue, Los pliegues ra- 
diales son unidimensionales y muestran una separación alar- 
gada entre la cápsula y la cubierta, paralela al eje longitudinal 
del pliegue, pero una separación muy corta en las imágenes 
perpendiculares al eje longitudinal. Las roturas intracapsulares 
son bidimensionales y muestran una separación alargada en- 
tre la cápsula y la cubierta en ambas proyecciones. 

Una rotura extracapsular implica que el gel de silicona 
no sólo ha salido de la cubierta del implante, sino que tam- 
bién ha atravesado la cápsula hasta los tejidos circundantes. 
El signo clásico es el granuloma de silicona con aspecto de 
tormenta de nieve. Estos granulomas son muy hiperecoi- 
cos y presentan una delimitación anterior muy marcada, 
pero tienen en su zona posterior una sombra incoherente, 
de aspecto sucio. Los granulomas de silicona pueden aparecer 
-54A), pero ge- 


en la superficie de los implantes (figura 2. 
neralmente se forman en los bordes del implante, allí don- 


de la cubierta es más delgada y son mayores las probabili- 
dades de rotura por fatiga (véase figura 23-54B). En algunos 


casos, el gel de silicona extravasado forma una lámina del- 


gada sobre la superficie exterior del implante en lugar de una 
masa discreta (véase figura 23-54C). En otros casos, el gel de 
del im- 


silicona extravasado puede alejarse de los límite 
plante y migrar hacia la axila, la pared torácica, la espalda o 
la pared abdominal (véase figura 23-54D). En ocasiones, el 

os 


gel de silicona extravasado puede viajar a través de los vas 


linfáticos hacia los ganglios axilares, donde se acumula en los 


senos medulares. El gel de silicona se va acumulando desde 
el mediastino ganglionar hacia el exterior. Puede haber pro- 
blemas para detectar la acumulación precoz de gel de silicona 
en el interior de los ganglios linfáticos, ya que el gel de 
silicona es hiperecoico y difícil de distinguir de la hipereco- 
genicidad normal del mediastino ganglionar. No obstante 
el gel de silicona que se acumula en el mediastino de un 
ganglio linfático produce una sombra sucia, sutil e incohe- 
rente en el interior del mediastino, que permite su detec- 
ción. El diagnóstico del gel de silicona que se acumula en un 
ganglio linfático es cada vez más fácil conforme más gel de 
silicona se acumula en su interior. El gel de silicona llena 
la corteza ganglionar 


los sinusoides corticales y medulares 
se vuelve hiperecoica y se forma una sombra sucia en todo 
<l ganglio linfático (véase figura 23-54E). 
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FIGURA 23-54. Granulomas de silicona típicos. Signo de «tormenta de nieve» por rotura extracapsular. Los 
granulomas de silicona que producen el signo de la tormenta de nieve son hiperecoicos, tienen un borde superficial muy delimitado y un 
borde posterior oscurecido por una sombra sucia e incoherente. A. Los granulomas de silicona pueden formarse en la parte anterior del 
implante (fecha), pero en la mayoría de los casos aparecen en los bordes del mismo, allí donde la cubierta es más fina (flecha), como en la 
imagen B. C. Los granulomas de silicona pueden extenderse por la superficie del implante formando una lámina muy fina (fechas) en lugar 


de una masa discrera. D. Los granulomas de silicona pueden alejarse del borde del implante y migrar hacia la pared torácica, la pared 


abdomi 


al o la axila (fechas). E. La silicona extravasada puede viajar por los vasos linfá 


¡cos hacia los ganglios regionales (flecha), llenándolos 


de gel hiperecoico y produciendo una imagen de tormenta de nieve (fecha) desde la médula hacia el exterior, como ha sucedido en este 
ganglio de Rotter situado entre los músculos pectoral mayor y pectoral menor. 


No todos los granulomas de silicona muestran el aspec- 
to clásico de tormenta de nieve. Su aspecto es muy variable. 
Las acumulaciones agudas de una gran cantidad de gel de si- 
licona extracapsular puede producir un aspecto complejo y 


quístico (Agura 23-55A). Con el paso del tiempo, estas le- 


siones pueden adquirir un aspecto sólido e isoecoico (véase 
figura 23-55B). El aspecto clásico de tormenta de nieve apa- 
rece durante la fase sólida isoecoica. En algunos casos, un gra- 


nuloma hiperecoico puede volverse hipoecoico, provocar 
distorsiones estructurales y desarrollar una sombra acústica 
5C). Este aspecto puede ser dificil 


limpia (véase figura 23 
de distinguir del producido por los nódulos malignos espi- 
culados. Se puede mejorar la sensibilidad ecográfica para vi- 
sualizar la rotura extracapsular si se tiene en cuenta que no 
todos los granulomas de silicona producen el mismo aspec- 
to clásico de tormenta de nieve. 

La presencia de implantes no debe contraindicar las ne- 
cesarias intervenciones bajo supervisión ecográfica. Bajo guía 
ecográfica se puede utilizar un ángulo de acceso casi para- 
lelo a la superficie del implante e inyectar una gran cantidad 


de anestésico local entre la lesión del implante para hidro- 
disecar la lesión, separándola del implante y creando un es- 
pacio seguro para poder trabajar. 

Conviene recordar que las pacientes con implantes pue- 
den desarrollar los mismos trastornos que las pacientes que 
no tienen implantes. La mayoría de las pacientes están satis- 
en la mayoría de los casos, éstos no 


fechas con sus implantes y 
les causan problemas clínicos. El mayor peligro que puede 
producir un implante para el ecógrafo es el de la distracción. 
Uno puede invertir tanto tiempo y trabajo en el estudio de 
los implantes que puede pasar por alto la verdadera razón por 
la que la paciente ha acudido al médico (un tumor de mama). 
Para reducir las posibilidades de pasar por alto una neoplasia 
mamaria conviene examinar los tejidos mamarios que recubren 
el implante antes de centrar la atención en el mismo. 


Doppler 


La aplicación original y más importante del Doppler ma- 
mario es la caracterización de los nódulos mamarios sóli- 
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FIGURA 23-55. Granulomas de silicona atípicos. A. Los acúmulos importantes de gel de silicona extravasado agudamente 
pueden adoptar un aspecto quístico complejo. B.. Los granulomas de silicona de varias semanas o meses de evolución pueden producir una 
imagen isoecoica. Estos granulomas suelen adquirir un aspecto de «tormenta de nieve» al cabo de varios meses. C. Los granulomas de 


silicona de muchos años de antigiledad pueden producir masas intensamente sombreadas que simulan neoplasias malignas. Al 


¿nque la 


mayoría de los granulomas de silicona se producen por una rotura extracapsular, también pueden desarrollarse entre la cápsula y la cubierta 


en algunas pacientes, como la de la imagen B. 


dos. Una vez que una neoplasia maligna mamaria alcanza 
un determinado tamaño, debe estimular la neovasculariza- 
ción para seguir creciendo. Para conseguirlo, los tumores 
sintetizan diferentes factores angiogénicos. De este modo, 
se forma una red de nuevos vasos periféricos para nutrir la 
Se ha dedicado 
una gran atención a la detección de esta neovascularidad 


periferia tumoral, que crece rápidament 


con la ecografía Doppler, con o sin medios de contraste 
Se han evaluado muchos parámetros diferentes. También se 
han evaluado algunos hallazgos subjetivos, como la presen- 


cia o ausencia de flujo y la distribución y el patrón de los va 
sos sanguíneos. Se han investigado igualmente algunos cri- 
terios semicuantitativos, como la densidad vascular, la 
velocidad sistólica máxima, los índices de pulsatilidad, los ín- 
dices de resistividad y las velocidades sistólica-diastólica. No 


M 
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FIGURA 23-56. Importancia 
de aplicar una presión muy 
leve durante la ecografía 
Doppler color. A. Este nódulo 
mamario maligno, muy 
vascularizado cuando se explora con 
una presión muy leve, B, produce 
una imagen avascular cuando se 
apoya el peso del brazo sobre el 
transductor durante la exploración. 


3C RAJ 


obstante, la presión ejercida durante la exploración de la 
mama puede alterar fácilmente todos estos parámetros sub- 
jetivos y semicuantitativos. Son muy pocos los autores que 
han insistido en la importancia de aplicar una compresión muy 
leve a la hora de evaluar el fujo sanguíneo de la mama. El 
transductor es un objeto duro, la pared torácica es una es- 
tructura firme, e incluso el peso del brazo del ecógrafo so- 
bre el transductor puede comprimir una lesión y reducir o 
incluso anular completamente el flujo sanguíneo a deter- 
-56). No sólo puede influir en la 


minadas lesiones (figura 23 
presencia o ausencia de flujo sanguíneo, sino que también 
puede alterar algunos criterios semicuantitativos. Esto tiene 
va la ecografía Doppler para 


una gran importancia si se util 
caracterizar una lesión mamaria; hay que aplicar una pre- 
sión muy leve, para que el transductor apenas toque la piel. 
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FIGURA 23-57. Señales 
Doppler central y 
periférica. A. Los patrones de 
ondas espectrales obtenidos con el 
Doppler pulsado en el centro de un 
nódulo sólido maligno suelen 
presentar unas velocidades sistólicas 
máximas altas y unos índic 
resistividad relativamente elevados. 


de 


. Los patrones de ondas obtenidos 
en la periferia de un nódulo sólido 
mamario maligno suelen demostrar 
unas velocidades sistólicas máximas 
inferiores, unos picos sistólicos más 
redondeados y unos índices de 
resistividad más bajos (imagen 
derecha). Los nódulos sólidos 
benignos se diferencian por su 


tendencia a mostrar unas velocidades 
sistólicas máximas reducidas, unos 


picos sistólicos redondeados y unos 

índices de resistividad relativamente 

bajos tanto en el interior como en la 
0 


periferia del nódulo. 


En algunos casos hay que utilizar un gel acústico a modo 
de separación para no alterar el flujo sanguíneo detectable 
por la ecografía Doppler. 

Lo mejor es comparar la onda espectral del Doppler pul- 
sátil en la periferia y el centro de la lesión. El patrón de on- 
das de los nódulos malignos suele diferir del registrado en las 
lesiones benignas. En las lesiones benignas se obtienen unos 
patrones de ondas similares en el centro y la periferia: flujo 
de baja impedancia con unas velocidades sistólicas relativa- 
mente bajas y unos picos sistólicos redondeados. Las lesiones 


malignas suclen producir en su centro unos patrones de on- 
das que difieren de los registrados en la periferia. Los patro- 
nes de ondas obtenidos en la periferia de las lesiones malignas 
ares a los registrados en las lesiones benignas: baja 


son simi 
impedancia con picos sistólicos redondeados. Los patrones 
de ondas del centro de las lesiones malignas demuestran ma- 
yor impedancia, unas velocidades sistólicas superiores y unos 
picos sistólicos muy marcados (figura 23-57). Estos patrones 
intratumorales constituyen probablemente una manifestación 
¡ón en la matriz extracelular de los tu- 


del aumento de la pr 


mores que comprime extrínsecamente los vasos sinusoidale 
de paredes delgadas que hay en el centro de los tumores 
Aunque la principal aplicación propuesta para la ecogra- 
fía Doppler ha sido la caracterización de nódulos mamarios 
sólidos, nosotros hemos comprobado que la escala de grises 
permite visualizar mucho mejor las características de la ma- 
yoría de los nódulos sólidos. Sólo en un pequeño porcentaje 
a Doppler aporta información útil a la eco- 


de casos la ecogra 
grafía de escala de grises a la hora de caracterizar los nódulos 
¡almente en el caso de los carcinomas 


mamarios sólidos, espec 
invasores de grado alto de pequeño tamaño (aproximada 
mente de unos 5 mm de diámetro). Estas lesiones son gene- 


ralmente circunscritas y son las que con mayor frecuencia se 
clasifican erróncamente como BIRADS 3 basándose única- 
mente en las pruebas de imagen. A pesar de su pequeño ta- 


Centro del nód 


Periferia del nódulo 


maño, estas lesiones suelen ser bastante vasculares en com- 
paración con las lesiones benignas del mismo tamaño. Nosotros 
creemos que la ecografía de escala de grises seguirá siendo me- 
jor que la ecografía Doppler a la hora de caracterizar las lesiones 
mamarias en la mayoría de los casos, incluso si se utilizan me- 
dios de contraste. No obstante, la ecografía Doppler resul- 
ta muy útil para evaluar la agresividad de las lesiones. El 
aumento de la vascularidad en la ecografía Doppler es una 
manifestación de lesiones con una gran agresividad biológi- 
ca (grado histológico alto) que suelen merastatizar vía hema- 
tógena. Las pacientes con ese tipo de lesiones son las que más 
se pueden beneficiar del tratamiento adyuvante agresivo con 
fármacos quimioterápicos o inmunoterápicos y antiangiogé- 
nicos. La principal aplicación de la ecografía Doppler será la 
evaluación del pronóstico y la orientación del tratamiento, 
más que la distinción entre nódulos benignos y malignos. 
La ecografía Doppler no permite caracterizar los nódu- 
los mamarios sólidos tan bien como las pruebas de imagen, 
pero las aplicaciones del Doppler son esenciales en el diag- 


nóstico de la mama por imagen. La ecografía Doppler tie- 
ne innumerables aplicaciones de nicho que resultan muy 
úviles. La ecografía Doppler permite evaluar los ecos inter- 
nos del interior de quistes y conductos ectásicos, diagnosti- 
car las inflamaciones o infecciones agudas y evitar los vasos 
de gran calibre (especialmente las arterias) durante las in- 
tervenciones. Resulta una herramienta esencial a la hora de 
diagnosticar trastornos vasculares como las malformacio- 
nes arteriovenosas, las fístulas arteriovenosas, las mal- 
formaciones venosas y las trombosis venosas superficia- 
les (enfermedad de Mondor). En determinados casos, la 
ecografía Doppler permite distinguir entre los ganglios lin- 
fáticos reactivos o inflamados y las metástasis ganglionares. 

A menudo, los quistes mamarios se complican por la pre- 
sencia de ecos internos reales, que no son artefactos. Esos 


ecos pueden proceder de diferentes partículas celulares y ace- 
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FIGURA 23-59. A. Lesiones papilares intraquísticas y papilomas i 


IGURA 23-58. Quistes 
complejos y nódulos 
sólidos. La ecografia Doppler 
color puede ayudarnos a distinguir 
entre quistes complejos y nódulos 
sólidos cuando esta distinción 
plantea dudas basándose únicamente 
en la imagen. A. Este Ieiomiosarcoma 
metastásico de la mama tenía un 
aspecto seudoquístico en la ecografía 
B. En la ecografía Doppler color se 
observó la existencia de un flujo 
interno abundante, que indicaba que 
la lesión era sólida. 


B 


rraductales. Las lesiones papilares intraquísticas, ya sean benignas o 


malignas, se encuentran entre las lesiones más vasculares de la mama. Con la ecografía Doppler color o de potencia se suele visualizar 


fácilmente la vascularidad interna y uno o 


varios pedículos vasculares. Las lesiones malignas suelen nutrirse a través de varios vasos, mientras 


que los papilomas intraquísticos benignos suelen tener un único vaso nutricio. B. Incluso los papilomas intraductales más pequeños suelen 
tener un pedículo vascular que puede visualizarse mediante la ecografía Doppler color o de potencia 


lulares presentes en el interior del quiste. Únicamente con 
las imágenes puede haber problemas para distinguir entre las 
diferentes causas de ecos internos. Por otra parte, algunos 
nódulos sólidos muy hipoecoicos pueden presentar un as- 
pecto seudoquístico. En algunos casos puede haber proble- 
mas para determinar si una lesión es un nódulo sólido o un 
quiste complejo que está lleno de ecos internos difusos de 


baja intensidad. La visualización de un vaso interno en la 
ecografía Doppler color indica que la lesión es un nódulo 
sólido o un quiste que está totalmente lleno de una lesión 
papilar (figura 23-58). Como sucede siempre con la ecogra- 
fía Doppler, un estudio positivo es más valioso que un estu- 
dio negativo, ya que en determinados nódulos sólidos no se 
puede visualizar un vaso central. En otros casos, la energía del 
haz ultrasónico Doppler desplaza posteriormente las partículas 


del interior del quiste: es lo que se conoce como veteado de 


color. Las partículas que pueden moverse simplemente con 
ñas, 


la energía del haz ultrasónico Doppler son muy peque 
de tamaño subcelular, y suclen ser cristales de colesterol que 
forman parte del espectro de lesiones fibroquísticas benig- 
nas. La ecografía Doppler color puede ayudarnos a distin- 
guir entre una capa lipídica ecógena o los residuos tumefac- 
tos del interior de un quiste y una verdadera lesión papilar 
intraquística. Las lesiones papilares intraquísticas, ya scan be 


nignas o malignas, se encuentran entre las lesiones más vascu- 


lares de la mama y suelen tener un pedículo vascular promi- 
Doppler color o de 


nente que se visualiza en la ecogra! 
potencia (figura 23-59). La identificación de un vaso san- 
guíneo en una de esas zonas intraquísticas de gran ecogeni- 
cidad indica la presencia de un carcinoma o un papiloma in- 
traquístico. Los papilomas intraquísticos benignos suelen 
tener un único vaso nutricio de gran calibre dentro del pe- 
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dículo vascular, mientras que las lesiones papilares intra- 
quísticas malignas suclen disponer de varios vasos nutricios. 

Lo mismo que los quistes, los conductos ectásicos con- 
tienen a menudo sangre o secreciones ecógenas que pueden 
ser difíciles de distinguir de los papiloma intraductales o el 
CDIS basándose exclusivamente en la ecografía de escala de 
grises. El bamboleo de los conductos ectásicos que contie- 
nen ecos difusos de baja intensidad puede hacer que los ecos 
chapoteen dentro del conducto. Esto puede apreciarse en la 
ecografía de escala de grises en algunos casos y puede do- 
cumentarse en una copia impresa utilizando la ecografía 
Doppler color. Las secreciones son bastante ecógenas y pue- 


den generar una señal en color cuando se mueven por el in- 
terior del conducto. Tienden a desplazarse posteriormente 
durante la compresión y anteriormente al cesar la compre- 
sión, generando señales del color opuesto. La visualización 
de esa «agitación en color» confirma que los ecos internos 
se deben a secreciones ecógenas espesadas o a sangre, y no 
a un tumor. Es importante que las señales en color llenen el 
conducto ya que, en algunos casos, la sangre ecógena pro- 
cedente de una lesión papilar intraductal puede producir 
una agitación en color, pero la lesión papilar subyacente pro- 
ducirá un defecto en las señales en color. Como en el caso 


de las lesiones papilares intraquísticas, las lesiones papilares 
intraductales suelen ser bastante vasculares y presentan un 
pedículo vascular visualizable en la ecografía Doppler color 
(véase figura 23-59). Este signo ayuda a identificar las le- 
siones papilares intraductales y a distinguirlas de las capas ecó- 
genas de lípidos o residuos intraductales. 


El dolor agudo es una indicación frecuente para la eco- 
grafía mamaria. En la mayoría de los casos no se llega a es- 
dlarecer la causa del dolor. Sin embargo, en algunos casos la 
ecografía Doppler puede demostrar una etiología inflama- 
toria aguda del dolor. Las causas más frecuentes de este tipo 
de dolor son los quistes inflamados agudamente y la masti- 
tis periductal aguda. La pared de los conductos o quistes 
inflamados agudamente, normalmente ecógena y delgada, 
aumenta de grosor y se vuelve isoecoica e hiperémica. Las pa- 


redes de los quistes y conductos no inflamados no presen- 
tan un lujo demostrable en la ecografía Doppler color. Sin 
embargo, las paredes engrosadas de los quistes y conductos 
m fácilmente en la eco- 


inflamados agudamente se visuali 
grafía Doppler color o de potencia debido a la hiperemia 
inflamatoria. Curiosamente, la dirección en la que discu- 
tren los vasos por las paredes de los quistes y conductos in- 
flamados difiere de la orientación de los vasos que nutren las 
lesiones papilares intraquísticas o intraductales. Los vasos 
de las paredes de los conductos inflamados discurren para- 
lelos a las mismas, ya que nutren y drenan dichas paredes. 
Los vasos que nutren las lesiones papilares intraductales son 
perpendiculares al eje de la pared del conducto, ya que esos 
vasos sólo atraviesan la pared para ir a nutrir una lesión in- 
traductal. Las cápsulas periimplante inflamadas o infecta- 
das agudamente producen en la ecografía normal y Doppler 
unas imágenes similares a las de los quistes o conductos in- 
flamados agudamente. La trombosis venosa superficial agu- 
da de la mama puede ser otra causa de dolor agudo. Para 
establecer el diagnóstico es esencial recurrir a la ecografía de 


FIGURA 23-60. El patrón de flujo en la ecografía Doppler color puede ayudarnos a distinguir entre las 
linfadenopatías leves metastásicas e inflamatorias. A. Los ganglios inflamados o reactivos, lo mismo que los ganglios 


normales, suelen nutrirse a través de una única arterias hiliar (fecha). B. 


in embargo, los ganglios linfáticos que albergan metástasis 


desarrollan a menudo vasos tumorales que nutren los implantes metastásicos subcapsulares desde la periferia (flechas), además del vaso hiliar 
normal (h). C. Las ondas espectrales de la ecografía Doppler pulsado obtenidas en ganglios inflamados o reactivos suelen ser de baja 
resistencia y alcanzar unas velocidades sistólicas máximas reducidas con unos picos sistólicos redondeados. D. Las ondas registradas en 
ganglios metastásicos suelen tener índices de resistividad elevados, velocidades sistólicas máximas también elevadas y unos picos sistólicos 


muy marcados. 


Capítulo 23 / La mama 843 


A B [e 


FIGURA 23-61. Técnica de aspiración y biopsia con aguja. Para las intervenciones mamarias bajo supervisión ecogr: 
orienta la aguja a lo largo del eje longitudinal del transductor con la angulación adecuada y la inclinación anterior o posterior del 
transductor necesaria para que la aguja quede casi paralela a la superficie del transductor y perpendicular al haz de ultrasonidos. En estas 
imágenes se puede ver la aspiración de un quiste sencillo a tensión, muy doloroso. A. Antes de la aspiración. B. Durante la aspiración, 


C. Después de la aspiración 


FIGURA 23-62. Localización con alambre bajo supervisión ecográfica para una biopsia de excisión. A. En 
estas imágenes se puede ver el nódulo (punta de flecha) antes de la intervención. B. En esta imagen se puede ver el nódulo (punta de flecha) 
con la aguja de localización (flechas) colocada. C. En esta imagen se puede ver el alambre de localización (flechas) colocado en su sitio tras la 
retirada de la aguja (nódulo: punta de flecha). D. En la radiografía de la muestra se puede ver el nódulo (flecha) en el centro de la misma. 
E. Sin embargo, en la ecografía de la muestra se observa que el nódulo se extiende hasta el límite superficial de la muestra (punta de flecha) 
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FIGURA 23-63. Biopsia con una aguja Tru-Cut de calibre 14 bajo supervisión ecográfica. A. Se ha introducido la 
aguja (flechas) hasta el borde del nódulo en la posición previa al disparo. B. Se ha disparado la aguja (flecha) a través del nódulo y ya se 
encuentra en la posición posterior al disparo. C. Se ha retirado la aguja, pero todavía se puede ver un rastro de vapor formado por 
microburbujas (fecha) en la trayectoria de la aguja, lo que confirma que la aguja ha atravesado el nódulo examinado. 


escala de grises con compresión y a la ecografía Doppler co- 
lor, lo mismo que en el caso de las trombosis venosa pro- 
fundas de las extremidades inferiores. 

La ecografía Doppler puede ayudarnos a evaluar los gan- 
glios linfáticos que no son normales pero presentan signos 
inespecíficos que nos impiden determinar si son simple- 
mente ganglios inflamados o reactivos o si contienen me- 
tástasis. Normalmente, las merástasis ganglionares suelen 
demostrar un comportamiento histológico y biológico idén- 


tico al del tumor primario. Los tumores primarios vascula- 
res tienden a metastatizar en ganglios linfáticos vasculares. 
Si los patrones de ondas espectrales registrados en el centro 
del tumor primario son de gran impedancia y tienen unos 
picos sistólicos altos y agudos, los patrones registrados en 
las metástasis g 
forma parecida. Por el contrario, los ganglios linfáticos in- 
flamados o reactivos suelen producir patrones de ondas de 
baja impedancia con picos sistólicos bajos y redondeados. 
También puede ayudarnos el patrón de los vasos sanguíneos 
intraganglionares. Los ganglios inflamados o reactivos sue- 
len nutrirse a partir de una única arteria hiliar que se ra- 
mifica de forma variable en el mediastino ganglionar (fi- 
gura 23-60A). Los linfomas bien diferenciados y de grado 
bajo suelen presentar un patrón parecido. Las metásta 

ganglionares pueden estimular el desarrollo de una neovascu- 
laridad tumoral transcapsular (figura 23-60B). Los linfáti 
cos aferentes penetran en el ganglio a través de la cápsula 
ganglionar y lo abandonan convertidos en linfáticos ef 


anglionares de esc tumor primario tendrán una 


is 


rentes a través de la escotadura hiliar. Las metástasis tien- 
den a implantarse en los sinusoides subcapsulares y cortica- 
les. Con la ecografía Doppler, la presencia de arterias nutricias 


transcapsulares constituye un factor positivo de predicción 
de metástasis de mayor valor que la ausencia de vasos trans- 
capsulares como indicador de inflamación. No todas las me- 
tástasis ganglionares estimulan la formación de neovasos 


transcapsulares. 


INTERVENCIÓN 


La imaginación es el único límite al uso de la ecografía para 
las intervenciones guiadas. Se puede utilizar para guiar cual- 
quier tipo de intervención sobre una lesión que sea visible 
en las ecografías. La guía ecográfica suele ser más rápida, 
exacta y barata que la guía mamográfica a pulso, reticular o 
estereotáxica, o que la guía RM. 

Nosotros optamos preferentemente por insertar la agu- 
ja a lo largo del eje longitudinal del transductor, para 
poder visualizarla en tiempo real en todo su recorrido du- 


rante toda la intervención. La técnica del eje menor permi- 
te visualizar la aguja únicamente cuando coincide con el eje 
menor del haz ultrasónico, y requiere un abordaje mucho más 
inclinado. Esto resulta especialmente problemático en el 
caso de las lesiones profundas y en las pacientes con im- 
plantes. El principal problema que conlleva la técnica del 
eje mayor consiste en mantener el paralelismo exacto entre 
la aguja y el eje longitudinal del transductor. En la mayoría 


de los casos, la alineación incorrecta se debe a que el opera- 
rio está observando el monitor ecográfico antes de que la 
aguja haya penetrado bastante en la mama hasta quedar den- 
ista en las ma- 


tro del haz ultrasónico. Lo mejor es fijar la 
nos hasta que la aguja haya penetrado bastante en la mama 


AA A 


PD 
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hasta colocarla dentro del haz ultrasónico antes de fijar la 
mirada en el monitor ecográfico. Una vez que la aguja está 
dentro del haz ultrasónico, resulta relativamente sencillo 
mantenerla paralela al mismo. 

Se puede utilizar la ecografía para aspirar quistes (figu- 
ra 23-61), localizar la aguja para una biopsia quirúrgica 
(figura 23-62), pinchar un ganglio centinela, localizar un 
ganglio centinela, drenar un absceso, realizar una ductografía 
percutánea, extraer cuerpos extraños (alambres de locali- 
zación rotos) y realizar biopsias con aguja fina, con agujas 
Tru-Cut de gran calibre (figura 23-63), biopsias al vacío y 
resecciones en bloque. Se puede usar para localizar y orien- 
tar la cavidad de una tumorectomía para una nueva dosis 
de radioterapia externa y para guiar la inserción de agu- 
jas de braquiterapia. También se puede usar para super- 
visar la ablación de lesiones con láser, radiofrecuencia y 
crioterapia. 
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Otras metástasis 


eL a ecografía diagnóstica es la técnica de imagen más uti 
Tizada como complemento de la exploración física del es- 
croto, y representa un medio muy exacto para el estudio de 
numerosos trastornos escrotales. Los adelantos técnicos en 
la ecografía de alta resolución en tiempo real y la ecografía 
Doppler de flujo en color han multiplicado las aplicaciones 
clínicas de la: ecografía escroral. 


TÉCNICAS DE IMAGEN 


Resulta muy útil que los pacientes puedan localizar nódulos 
palpables en el escroto, que posteriormente podrá palpar el ecó- 
grafo durante la exploración. Hay que explorar al paciente en 
decúbito supino. Se levanta el escroto colocando una toalla al- 
rededor de los muslos, se coloca el pene sobre el abdomen del 
paciente y se cubre éste con otra toalla. El examinador tam- 
bién puede sujetar la bolsa escrotal con la mano. Normalmente 
se utiliza un transductor de red lineal de alta frecuencia (7,5- 
15 MHz), ya que ofrece más resolución del contenido escro- 
cal. Si se necesita mayor penetración debido a la existencia de 
hinchazón escrotal, se puede usar un transductor de 6 MHz 
o de una frecuencia inferior. Normalmente, se realiza una ex- 
ploración en contacto directo, utilizando cualquier gel de aco- 


plamiento acústico. Se obtienen imágenes de ambos testícu- 
los en los planos transversal y sagital. Si es posible, se obtie- 
ne una proyección transversal de ambos testículos para rea- 
lizar un estudio comparativo, utilizando para ello una técnica 
de doble imagen, un transductor de mayor superficie de ex- 
ploración o una técnica de campo visual ampliado. Se pue- 
den obtener proyecciones adicionales en los planos coronal 
u oblicuo, pidiendo al paciente que se ponga de pie o reali- 
ce la maniobra de Valsalva, si es necesario. También se realizan 
estudios Doppler de flujo en color y de potencia para eva- 
luar el flujo sanguíneo testicular en condiciones normales y 
en los estados patológicos. 


ANATOMÍA 


Los testículos adultos son unas glándulas ovoides que tienen 
3-5 cm de longitud, 2-4 cm de anchura y 3 cm de diáme- 
tro anteroposterior. Cada testículo pesa entre 12,5 y 19 g. 
El tamaño y el peso de los testículos disminuyen con la 
edad!*". Los testículos están rodeados por una cápsula fi- 
brosa, densa y blanca: la túnica albugínea. De la cara in- 
terna de la túnica albugínea surgen numerosos tabiques 
finos (septos) que convergen posteriormente formando el 
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FIGURA 24-1. Anatomía intraescrotal normal. 
(Tomado de Sudakoff GS, Quiroz E Kaarcaaltincaba M, Foley 
WD: Scroral ultrasonography with emphasis on the extratesticular 
space: Anatomy, embryology and parhology. Ultrasound 
Quarterly 2002;18:255-273.) 


mediastino testicular (figura 24-1). El mediastino testicu- 
lar sostiene los vasos y conductos que entran y salen de los 
testículos. En su trayectoria posterior desde la túnica albu- 
gínea, los tabiquillos forman 250-400 lóbulos cuneiformes 
que contienen los túbulos seminíferos. En cada testículo hay 
aproximadamente 840 túbulos. Al acercarse a la zona cen- 
tral del testículo, los túbulos se unen a otros túbulos semi- 
níferos formando 20-30 conductos de mayor calibre, co- 
nocidos como túbulos rectos. Los túbulos rectos penetran 


ECOGRAFÍA ESCROTAL: 
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Estudio de la localización y las características de las 
masas escrotales 

Detección de un tumor primario oculto en 
pacientes con un proceso metastásico conocido 

Seguimiento de pacientes con microlitiasis testicular 

Seguimiento de pacientes con neoplasias 
testiculares, leucemia o linfoma previos 

Evaluación de lesiones patológicas extratesticulares 

Evaluación del dolor escrotal agudo 

Evaluación de traumatismos escrotales 

Localización de testículos no descendidos 

Detección de varicoceles en varones estériles 

Evaluación de la isquemia testicular con la ecografía 
Doppler de flujo en color y de potencia 


*Tomado de las referencias 1, 7, 9, 12, 14, 118, 204. 


en el mediastino testicular y forman una red de conductos 
en el estroma testicular conocida como rete testis. Esta red 
desemboca en 10-15 conductillos eferentes en la parte su- 
perior del mediastino; esos conductillos transportan el lí- 
quido seminal de los testículos al epidídimo. 

En las ecografías, el testículo normal tiene una textura eco- 
gráfica granular homogénca, formada por ecos de intensidad 
media distribuidos uniformemente, similares a los de la glán- 
dula tiroides (figura 24-2A). Los septos testiculares se visua- 
lizan como estructuras lineales ecógenas o hipoecoicas (véase 
figura 24-2B). El mediastino testicular se visualiza a veces como 
una banda ecógena lineal que discurre en sentido craneocau- 
dal por el interior del testículo (véase figura 24-2C). Su as- 
pecto varía dependiendo de la cantidad de tejido fibroso y adi- 
poso que contenga. Se visualiza mejor entre los 15 y los 60 
años de edad”. Normalmente, la túnica albugínea no se vi- 
sualiza como una estructura independiente, 

El epidídimo es una estructura curva de 6-7 cm de lon- 
gitud que ocupa la zona posterolateral del testículo. Está 
formado por una cabeza, un cuerpo y una cola. La cabeza 
del epidídimo, también conocida como globo mayor, se 
localiza junto al polo superior del testículo y constituye la 
parte de mayor tamaño del epidídimo. Está formada por 
10-15 conductillos eferentes que proceden de la rete testis 
y se juntan formando un único conducto contorneado, el 
conducto epididimario. Este conducto forma el cuerpo y 
la mayor parte de la cola del epidídimo. Tiene aproximada- 
mente 600 cm de longitud y sigue una trayectoria muy con- 
torneada desde la cabeza a la cola del epidídimo. El cuerpo 
del epidídimo se localiza junto al borde posterolateral del 
testículo. La cola, o globo menor, está unida laxamente al 
polo inferior del testículo por tejido areolar. El conductó 
epididimario forma un ángulo agudo en la cara inferior del 
globo menor y discurre en sentido cefálico por la superficie 
medial del epic 'o hacia el cordón espermático. En las 
ecografías, el epidídimo suele ser isoecógeno o ligeramente 
más ecógeno que el testículo, y puede tener una textura eco- 
gráfica más basta. Normalmente, el globo mayor tiene 10- 
12 mm de diámetro y se localiza en la parte lateral del polo 
superior del testículo (véase figura 24-2D). El cuerpo sue- 
le ser isoecoico o algo menos ecógeno que el globo mayor 
y los testículos. Normalmente, el cuerpo tiene menos de 
4 mm de diámetro (media, 1-2 mm), 

El apéndice testicular, un resto del extremo superior del 
conducto paramesonéfrico (de Miiller), es una pequeña es- 
tructura ovoide que suele localizarse en el polo superior del 
testículo o en el surco existente entre el testículo y la cabe- 
za del epidídimo, El apéndice testicular se identifica en las 
ecografías en el 80% de los casos, y se visualiza mejor cuan- 
do existe un hidrocele (véase figura 24-2E)*. Los apéndices 
de la cabeza y la cola del epidídimo son túbulos ciegos (va- 
sos aberrantes) que derivan del conducto mesonéfrico (de 
Wolff); forman pequeños pedículos, que pueden ser dobles 
y se proyectan desde el epidídimo (véase figura 24-2F)”. 
A veces pueden observarse otros apéndices, como el para- 
dídimo (órgano de Giraldés) y los vasos aberrantes superior 
e inferior de Haller. Los apéndices del epidídimo suelen 
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FIGURA 24-2, Contenido normal del escroto. Ecografías longitudinales que muestran la anatomía intraescrotal normal, 

A. Textura ecográfica homogénea normal del testículo, B. Imagen estriada de los tabiquillos testiculares. C. Mediastino testicular (Mecha) en 
forma de una banda ecógena lineal de tejido fibroadiposo. D. Cabeza (flecha blanca) y cuerpo (flecha negra) del cpididimo. E. Hidrocele (H) 
en el que se puede apreciar el apéndice testicular (fecha). E. Apéndices del epidídimo (flechas). G. En esta ecografía Doppler color se pueden 
ver las arterias testiculares normales. Las proyecciones transversales muestran la anatomía intracscrotal normal. H. Banda hipoecoica de la 


arteria transmediastínica (Recha). 1. Ecografía Doppler color en la que se puede ver la arteria transmediastínica 


visualizarse en las ecografías como estructuras independientes 
cuando existe un hidrocele. 

Para poder interpretar las ecografías Doppler de flujo en 
color de los testículos es muy importante conocer bien la 
vascularización arterial testicular. El flujo sanguíneo testicu- 
lar depende fundamentalmente de las arterias deferente, cre- 
masteriana (espermática externa) y testicular. La arteria de- 
ferente nace de la arteria vesical inferior y va a parara la cola 
del epidídimo, donde se divide y forma una red capilar. La 


arteria cremasteriana nace de la arteria epigástrica inferior. 
Atraviesa el anillo original con el resto de las estructuras del 
cordón espermático, y continúa hasta la superficie de la tú- 
nica vaginal, donde se anastomosa con capilares de las arte- 
rias testicular y deferente. Las arterias testiculares nacen de 
la cara anterior de la aorta, inmediatamente por debajo de las 
arterias renales. Discurren por el conducto inguinal junto 
con el cordón espermático hacia la cara posterosuperior de 
los testículos. Al llegar al testículo, la arteria testicular se di- 
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vide en ramas que atraviesan la túnica albugínea y se rami- 
fican por la superficie testicular formando una capa conoci- 
da como túnica vascular, De estas arterias capsulares nacen 
ramas centrípetas, que discurren a lo largo de los tabiquillos 
y convergen en el mediastino, donde forman ramas re- 
currentes que discurren en sentido centrífugo con el pa- 
rénquima testicular, ramificándose en arteriolas y capila- 
res (véase figura 24-2G)”. Aproximadamente en la mitad 
de los testículos normales existe una arteria transmedias- 
tínica que irriga el testículo, penetrando por el mediasti- 
no y discurriendo hacia la periferia de la glándula. Estas 
ales o bilaterales, únicas o múl- 


arterias pueden ser unilate 


x menudo se visualizan como una banda hipoecoi- 


tiples, y 


ca en la zona media testicular (véase figura 24-2H, I) 


El registro de las ondas de velocidad de las arterias cap- 
sulares e intratesticulares normales muestra un flujo dias 
tólico anterógrado elevado durante todo el ciclo cardíaco, lo 


que refleja la baja resistencia vascular de los testículos (figu- 
ra 24-3A)”. El aspecto de las ondas de las arterias supratesticu- 
lares es muy variable. Existen dos tipos fundamentales de on- 
das: una onda de baja resistencia, como la de las arterias 
capsulares e intratesticulares, y una onda de resistencia eleva- 
da con picos sistólicos estrechos y agudos y un flujo diastóli- 
co escaso o nulo (véase figura 24-3B)”. Se cree que la onda 
de resistencia elevada refleja la gran resistencia vascular de los 


tejidos extratesticulares. Las arterias deferente y cremasteria- 
na del cordón espermático irrigan fundamentalmente el epi- 
dídimo y los tejidos extratesticulares, pero también nutren el 
testículo a través de anastomosis con la arteria testicular. 

El cordón espermático está formado por el conducto 
deferente; las arterias cremasteriana, deferente y testicular; 
un plexo venoso pampiniformes los vasos linfáticos, y los 
nervios testiculares. En las ecografías, el cordón espermáti- 
co normal se localiza inmediatamente por debajo de la piel, 
y cuesta distinguirlo de las partes blandas adyacentes del 
conducto inguinal'”, Se puede visualizar dentro del escroto 
fía Doppler 


cuando existe un hidrocele o utilizando la ecog; 
de flujo en color, 

La túnica dartos es una capa de fibras musculares situa- 
da bajo la piel del escroto que se continúa con el tabique es- 
crotal, que divide el escroto en dos cavidades. Las paredes de 
esas cavidades proceden de la fusión de las tres capas apo- 


neurótic: 

La túnica vaginal es el espacio que existe entre estas capas 
aponeuróticas escrotales y la túnica albugínea del testículo. 
Durante el desarrollo embriológico se forma la túnica vaginal 
a partir del proceso vaginal, una evaginación del peritoneo 
fetal que acompaña al testículo en su descenso hacia el escro- 
to. Normalmente, la parte superior del proceso vaginal, que va 
desde el anillo inguinal interno al polo superior del testículo, 


ar me 


A 


B 


FIGURA 24-3. Ecografía Doppler espectral del flujo arterial intratesticular y extratesticular normal. 
A. La ecografía Doppler espectral de la arteria intratesticular registra una onda de baja impedancia con un abundante flujo 
telediastólico. B. La ecografía Doppler espectral del suministro arterial escroral extratesticular (arterias cremasteriana y deferente) registra 


una onda de impedancia elevada con inversión del flujo en la diástole. 
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se oblitera. La parte inferior, o túnica vaginal, persiste en for- 
ma de una bolsa cerrada alrededor del testículo. Únicamente 
la cara posterior del testículo (el lugar de inserción del testícu- 
lo y el epidídimo) no se continúa con la túnica vaginal. La 
capa interna o visceral de la túnica vaginal cubre el testículo, 
el epidídimo y la parte inferior del cordón espermático, La 
capa externa o parietal de la túnica vaginal recubre las paredes 
de la bolsa escrotal y se une a la cubierta aponeurótica del tes- 
tículo. Normalmente existe una pequeña cantidad de líquido 
entre estas dos capas, especialmente en las regiones polares y 
entre el testículo y el epidídimo. 

Normalmente, las cubiertas escrotales no se distinguen 
en las ecografías y se visualizan como una única franja ecó- 
gena. Si existe algún tipo de líquido en la pared escrotal, se 
puede visualizar la túnica vaginal como una estructura in- 
dependiente!. 


MASAS ESCROTALES 


Con la ecografía se pueden detectar masas intraescrotales 
con una sensibilidad cercana al 100%!'. La ecografía re- 
presenta una herramienta importante en la evaluación de 
las masas escrotales, ya que tiene una exactitud del 98%- 
100% a la hora de distinguir los rasgos patológicos intra y 
extratesticulares!?'?. Esta distinción tiene una gran impor- 
tancia en el tratamiento de estas lesiones, ya que la mayoría 
de las masas extratesticulares son benignas, pero la mayo- 
ría de las lesiones intratesticulares son malignas***, Se debe 
considerar que prácticamente todas las masas intratesticulares 
son malignas mientras no se demuestre lo contrario! 

La mayoría de las neoplasias testiculares malignas son 
más hipoecoicas que el parénquima testicular normal; sin 
embargo, las hemorragias, la necrosis, las calcificaciones o los 
cambios adiposos pueden generar zonas de mayor ecogeni- 
cidad en el interior de los tumores. 

Las neoplasias testiculares representan el 1%-2% de to- 
das las neoplasias malignas masculinas y constituyen la quin- 
ta causa de muerte entre los varones de 15 a 34 años de 
edad'”. Aproximadamente el 65%-94% de los pacientes 
con neoplasias testiculares desarrollan masas testiculares 
unilaterales indoloras o un aumento difuso del tamaño tes- 
ticular, y el 4%-14% manifiestan síntomas de metásta- 
sis!:191, La mayoría de los tumores testiculares primarios 
son de células germinales y generalmente son muy malig- 
nos'*, El 60% de los tumores testiculares de células germi- 
nales son de un único subripo histológico y el resto son de 
dos o más subtipos histológicos. Aunque pueden existir di- 
ferentes subripos histológicos de tumores de células ger- 
minales, en la práctica clínica sólo son importantes dos 
tipos básicos: seminomas y tumores germinales no se- 
minomatosos (TGNS). Esto se debe a que los seminomas 
y los TGNS demuestran un comportamiento biológico muy 
diferente y, por consiguiente, conllevan unas implicacio- 
nes terapéuticas y pronósticas diferentes!”. Los seminomas 
son más radiosensibles y suelen tener un pronóstico más 
favorable. 


Los tumores del estroma gonadal, que derivan de las 
células de Sertoli o de Leydig, representan el 3%-6% de 
las masas testiculares!”*” y, en la mayoría de los casos, estas 
neoplasias mesenquimatosas son benignas (véase recuadro). 


Tumores malignos 


Tumores de células germinales. El seminoma es el tumor 
testicular de un solo tipo celular más frecuente en los adul- 
tos; representa el 40%-50% de todas las neoplasias de célu- 
las germinales. También es un componente habitual de los 
tumores de células germinales mixtas, que representan un 
30% de estos tumores. Los seminomas afectan a pacientes 


CLASIFICACIÓN ANATOMOPATOLÓGICA 
DE LOS TUMORES TESTICULARES* 


TUMORES DE CÉLULAS GERMINALES 


Seminoma 
Clásico 
Espermatocítico 
Tumores de células germinales no seminomatosos 
Tumores germinales mixtos malignos 
Carcinoma de células embrionarias 
Tumores del saco vitelino (tumores del seno 
endodérmico) 
Teratoma 
Coriocarcinoma 


TUMORES ESTROMATOSOS 


De células de Leydig (intersticiales) 

De células de Sertoli 

De células de la granulosa 

Tumores del cordón sexual indiferenciados mixtos 


TUMORES GERMINALES-ESTROMATOSOS 
MIXTOS 


Gonadoblastoma 
Tumores de células germinales-estroma-cordón sexual 


NEOPLASIAS METASTÁSICAS 


Linfoma 
Leucemia 
Mieloma 
Carcinoma 


TUMORES POCO FRECUENTES Y TRASTORNOS 
TUMORALES NO NEOPLÁSICOS 


Restos suprarrenales 

Quiste epidermoide 

Malacoplaquia 

Carcinoide 

Trastornos mesenquimatosos 

*Tomado de Mostofi FK, Sobin LH: International 
histological classification of tumors of the testes No. 16, 
WHO, Geneva, 1977. 
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FIGURA 24-4. Seminoma y tumor germinal mixto 
concomitantes. La ecografía transversal muestra un tumor 
germinal mixto (M) y un seminoma (S). 


algo mayores que los afectados por otras neoplasias testicu- 
lares, con un pico de incidencia máxima en el cuarto y el 
quinto decenios de la vida!*!212, Raras veces aparecen an- 
tes de la pubertad. Son menos agresivos que otros tumores 
testiculares y normalmente están confinados dentro de la 
túnica albugínea en el momento de su aparición; sólo un 
25% de los pacientes tienen metástasis en el momento del 
diagnóstico. Debido a la radiosensibilidad y la quimiosen- 
sibilidad del tumor primario y sus metástasis, los seminomas 
son los tumores testiculares malignos que tienen un pro- 
nóstico más favorable. El 1%-2,5% de los pacientes con se- 
'minomas desarrollan un segundo tumor primario sincróni- 
co o metacrónico de células germinales (figura 24-4). 

El seminoma es el segundo tipo de tumor más frecuente 
en los testículos criptorquídicos. El 8%-30% de los pa- 
cientes con seminomas tienen antecedentes de falta de des- 
censo testicular'”222*, El riesgo de desarrollar un seminoma 
aumenta considerablemente en un testículo no descendido, 
incluso después de la orquiopexia. También es mayor el ries- 
go de que se desarrolle una neoplasia maligna en el testículo 
contralateral descendido normalmente; debido a ello, a me- 
nudo se recurre a la ecografía para intentar detectar un tu- 
mor oculto en los restos testiculares tras una orquiectomía. 

Macroscópicamente, el seminoma es un tumor redondo 
u ovalado, firme, homogéneamente sólido, cuyo tamaño va- 
ría desde un nódulo pequeño en un testículo normal hasta 


una masa extensa que provoca un aumento difuso del ta- 
maño testicular!”. Las características ecográficas del semi- 
noma puro son las que corresponden a este aspecto ma- 
croscópico tan homogéneo (figura 24-5). Los seminomas 
puros suelen producir ecos de baja intensidad, predomi- 
nantemente uniformes y sin calcificaciones, y son hipo- 
ecoicos en comparación con el parénquima testicular, nor- 
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malmente ecógeno”*. En la ecografía de alta resolución al- 
gunos seminomas pueden presentar una textura ecográfica 
más heterogénea (véase figura 24-5E). A veces, los semino- 
mas se necrosan y producen un aspecto parcialmente quís- 
tico en las ecografías (véase figura 24-51) 
Tumores de células germinales no se: 
TGNS incluyen carcinomas embrionarios, teratomas, tu- 
mores del saco vitelino, coriocarcinomas y tumores ger- 
minales mixtos. Estos tumores son más frecuentes que los se- 
minomas en pacientes jóvenes, con una incidencia máxima 
durante la última parte del segundo decenio y el tercer dece- 
nio. Son infrecuentes antes de la pubertad y después de los 
50 años. Estas neoplasias malignas son más agresivas que los 
seminomas, invaden a menudo la túnica albugínca y defor- 
man el testículo (figura 24-6). Producen con frecuencia me- 
tástasis viscerales! El aspecto ecográfico de los TGNS refle- 
ja sus características histológicas. Generalmente, estos tumores 
son más heterogéneos que los seminomas y pueden tener com- 
ponentes sólidos y quísticos (véase figura 24-6). Es frecuente 
la presencia de calcificaciones groseras. La ecografía no per- 
mite distinguir entre los diferentes subtipos de TGNS., 

Los tumores germinales mixtos son los TGNS más fre- 
cuentes. Contienen diferentes combinaciones de células 
germinales no seminomatosas. También pueden incluir 
elementos seminomatosos, pero esto no influye en el pro- 
nóstico!?. La combinación más frecuente es la de un teratoma 
y un carcinoma de células embrionarias: es lo que antigua- 
mente se conocía como teratocarcinoma. Los tumores ger- 
minales mixtos son la segunda neoplasia maligna testicular 
primaria tras los seminomas, y representan cl 40% de todos 
los tumores de células germinales. 

El carcinoma de células embrionarias puro es un tu- 
mor muy poco frecuente que representa sólo el 2%-3% de 
las neoplasias testiculares de células germinales”. A menu- 
do se combina con otras células germinales neoplásicas, es- 
pecialmente con tumores del saco vitelino y teratomas. Igual 
que otros TGNS, estos tumores afectan a pacientes más jó- 
venes que los seminomas, con una incidencia máxima du- 
rante la última parte del segundo decenio y el tercer dece- 
nio. La forma infantil, el tumor del seno endodérmico o 
del saco vitelino, es el tumor de células germinales más fre- 
cuente entre los niños menores de dos años, y representa el 
60% de las neoplasias testiculares en este grupo de edad, 
El tumor del saco vitclino se asocia a concentraciones ele- 
vadas de O--fetoproteína en el 95% de los lactantes. Tanto el 
carcinoma de células embrionarias como el tumor del saco 
vitelino son menos radiosensibles y quimiosensibles que los 
seminomas, y los pacientes con estos tumores tienen unos 
índices de supervivencia a los cinco años del 259%-35%” 5. El 
carcinoma de células embrionarias puro tiene unas caracte- 
rísticas ecográficas muy similares a las del TCGSM mixto 
(véase figura 24-6A-C). Un tercio de los tumores presentan 
zonas quísticas”', y no es raro observar focos ecógenos, con 
o sin sombras acústicas. 

Los teratomas representan aproximadamente el 59-10% 


'omatosos. Los 


de las neoplasias testiculares primarias”. De acuerdo con la 
clasificación de la Organización Mundial de la Salud, la de- 
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FIGURA 24-5. Seminoma: diferentes aspectos posibles. Las ecografías longitudinales muestran (A) y (B) un seminoma 


sutilmente hipoecoico (flechas) con un aumento del Mujo sanguínes 


, C. Típico seminoma hipoecoico homogéneo. D. Dos pequeños focos 


de seminoma. E. Seminoma ligeramente heterogéneo. E. Seminoma asociado a microlitiasis y calcificaciones más groseras. G. Seminoma 
que ocupa la mayor parte del testículo, H. Pieza macroscópica del seminoma de G. Típico aspecto ecográfico hipoecoico homogéneo, 


I 


'minoma necrótico que ha sustituido al testículo. 


finición de estos tumores se basa en la presencia de deriva- 
dos de los diferentes estratos germinales (endodermo, me- 
sodermo y ectodermo). De acuerdo con esta clasificación, 
existen tres categorías de teratomas: maduros, inmaduros y 
teratomas con transformación maligna””. Un tercio de los 
reratomas metastatiza en un plazo de cinco años, habitual- 
2. El índice de supervivencia a los cin- 


mente por vía linfátic 
co años es del 70%. Los teratomas alcanzan su máxima in- 
cidencia en la lactancia y el comienzo de la infancia, con otro 
pico en el tercer decenio de la vida. Los teratomas son el se- 
ular en lactantes y niños pequeños, y sue- 


gundo tumor testi 
len ser maduros, bien diferenciados y benignos. En ocasio- 
nes pueden contener elementos inmaduros, pero las metástasis 
son infrecuentes”. A partir de la pubertad, los teratomas 
contienen habitualmente elementos maduros e inmaduros 


Los terato- 


mezclados con otros tipos de células germinal 
mas adultos suelen ser malignos. Se pueden detectar con- 
centraciones elevadas de O1-fetoproteína o gonadotropina co- 
riónica humana, y ese aumento es indicativo de malignidad'”. 

En las ecografías, el teratoma suele constituir una masa 
claramente delimitada, muy heterogénea, con zonas quísti- 
cas y sólidas de diferentes tamaños y un aspecto parecido al 
de otros TGNS. Es frecuente observar focos ecógenos den- 
sos que producen sombras acústicas, como consecuencia de 
la presencia de calcificaciones focales, cartílago, hueso 
inmaduro, fibrosis y cicatrices no calcificadas (véase figu- 
ra 24-6D, E)”. 

El coriocarcinoma puro es el tipo menos frecuente de 


tumor germinal; representa menos del 0,5% de los tumores 
2, Entre más de 6000 tumo- 


testiculares primarios malignos 


Parte IV / Ecografía de partes pequeñas, arterias carótidas y vasos periféricos 


FIGURA 24-6. Tumores germinales no seminomatosos: diferentes aspectos posibles. A. Carcinoma 
embrionario. La ecografía longitudinal muestra un tumor relativamente homogéneo (fechas). B. Carcinoma embrionario. La ecografía 
longitudinal muestra una masa calcificada y parcialmente quística que ha invadido la túnica (flecha). C. Carcinoma embrionario. La 
ecografía transversal muestra un tumor (flechas) con calcificaciones groseras. D. Teratoma. La ecografía longitudinal muestra cambios 
quísticos y calcificaciones. E. Teratoma. La ecografía longitudinal muestra una extensa calcificación. E Tumor germinal mixto. La 
ecografía longitudinal muestra un tumor de gran tamaño con cambios quísticos que ocupa la mayor parte del testículo. 
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res testiculares documentados por el Armed Forces Institute of 
Pathology sólo se encontraron 18 casos de coriocarcinoma””. 
Aproximadamente un 23% de los tumores germinales mix- 
tos contienen un componente de coriocarcinoma”. Este tu- 
mor alcanza su incidencia máxima en el segundo y el tercer 
decenios de la vida. Es muy maligno y metastatiza fácilmente 
por vía hemarógena y linfática. Los pacientes manifiestan a 
menudo síntomas como consecuencia de metástasis hemorrá- 
gicas: hemoptisis, hematemesis y síntomas relacionados con 
el sistema nervioso central. Es frecuente la ginecomastia de- 
bido a las altas concentraciones de gonadotropina coriónica 
circulante que producen todos estos tumores”. Las metástasis 
pueden aparecer sin ningún indicio de coriocarcinoma en el 
testículo. Un rasgo casi invariable es la hemorragia con ne- 
crosis focal del tumor; también pueden aparecer calcifica- 
ciones. Todo esto produce un aspecto ecográfico similar al 
de otros TGNS (véase figura 24-6F). 


Tumores estromatosos 


Los tumores del estroma gonadal representan el 3%-6% de 
todas las neoplasias testiculares. Aproximadamente el 20% 
de estos tumores afectan a niños'*. La denominación tumor 
del estroma gonadal define una neoplasia que contiene célu- 
las de Leydig, de Sertoli, tecales, granulosas o luteínicas y fi- 
broblastos en diferentes estadios de diferenciación. Estos tu- 
mores pueden contener uno o varios tipos celulares, debido 
a la pluripotencialidad del estroma gonadal”. Los tumores 
del estroma gonadal y los tumores germinales reciben en con- 
junto el nombre de gonadoblastomas. La mayoría de los go- 
nadoblastomas afectan a varones con criptorquidia, hipospa- 
dias y órganos sexuales femeninos secundarios internos”. 
La mayoría de los tumores estromatosos son tumores de 
células de Leydig, que representan el 1%-3% de todas las 
neoplasias testiculares y afectan predominantemente a pa- 
cientes de 20 a 50 años”'??”, Generalmente, los pacientes 
manifiestan un aumento testicular indoloro o una masa pal- 
pable. Aproximadamente el 159-30% de los pacientes tie- 
nen ginecomastia como consecuencia de la secreción de an- 
drógenos, estrógenos o ambos. Los varones jóvenes pueden 
manifestar impotencia, pérdida de libido o virilización precoz. 
El tumor es bilateral en el 3% de los casos. El 10%-15% de 
los tumores son malignos y han invadido la túnica en el mo- 
mento del diagnóstico. Los tumores de células de Leydig son 
homogéneos, pero en el 25% de los casos se observan focos 
de hemorragia y necrosis”. En las ecografías, estos tumo- 
res gonadales suelen ser pequeños, sólidos e hipoecoicos (fi- 
gura 24-7A-C). En ocasiones se observan espacios quísticos 
hemorrágicos y necróticos en las lesiones de mayor tamaño”, 
Los tumores de células de Sertoli son poco frecuentes: 
representan menos del 1% de todos los tumores testiculares; 
aparecen con la misma frecuencia a cualquier edad”. La ma- 
nifestación más frecuente es una masa testicular indolora. 
Pueden producir feminización con ginecomastia, especial- 
mente los tumores de células de Sertoli malignos o de la 
variedad calcificante de células grandes. Los tumores de cé- 
lulas de Sertoli pueden desarrollarse en los testículos no des- 
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cendidos, en pacientes con feminización testicular, en el sín- 
drome de Klinefelter y en el síndrome de Peutz-Jeghers*. 
Los tumores de células de Sertoli suelen ser pequeños y ho- 
mogéneos, y esto se refleja en su aspecto ecográfico: en las eco- 
grafías se visualiza una pequeña masa hipoecoica similar a 
un tumor de células de Leydig. En ocasiones pueden sufrir 
hemorragias o necrosis, lo que produce un aspecto ecográfi- 
co más heterogéneo. El tumor de células de Sertoli calcifi- 
cante de células grandes es un subtipo con unas característi- 
cas clínicas, histológicas y ecográficas muy diferenciadas*. 
Estos tumores suelen ser bilaterales y multifocales, y pueden 
estar calcificados casi en su totalidad (véase figura 24-7D). 

Tumores primarios ocultos. La ecografía es una herramienta 
diagnóstica muy importante en aquellos pacientes que desarro- 
llan metástasis mediastínicas, retroperitoneales o supraclavi- 
culares de un carcinoma testicular metastásico, pero cuya ex- 
ploración física testicular es normal (figura 24-8)2%, La 
detección del tumor primario oculto tiene una gran im- 
portancia terapéutica, ya que si no se extirpa el tumor con- 
tinuarán las metástasis. La ecografía permite detectar neo- 
plasias testiculares impalpables. El tumor testicular primario 
puede remitir, a pesar de las metástasis progresivas y gene- 
ralizadas, produciendo una cicatriz ecógena fibrosa y, posi- 
blemente, calcificada. Se ha propuesto que la regresión se 
debe al elevado índice metabólico del tumor y al compro- 
miso vascular que se produce cuando el tumor necesita un 
aporte sanguíneo superior. En estos casos no suelen obser- 
varse células tumorales viables en los cortes histológicos! ***. 
El testículo afectado suele tener un tamaño normal o redu- 
cido. El hallazgo ecográfico de un foco ecógeno con o sin 
sombra acústica posterior no es específico de un tumor 
«quemado», pero debe hacernos pensar en esta posibilidad 
cuando existen metástasis testiculares confirmadas histoló- 
gicamente (figura 24-9)%, 

Aproximadamente el 95% de las neoplasias testiculares pri- 
marias de más de 1,6 cm de diámetro muestran una vascu- 
laridad aumentada en las ecografías Doppler de flujo en co- 
lor. No obstante, estos hallazgos ecográficos no parecen muy 
importantes en la evaluación de los tumores testiculares 
adultos*. El flujo en color puede ayudarnos a identificar 
tumores que son relativamente isoecoicos con el parénqui- 
ma testicular”, pero la ecografía Doppler pulsado o de fu- 
jo en color no permite diferenciar entre las neoplasias y las 
lesiones inflamatorias focales o difusas. 

También se han detectado tumores testiculares impalpables 
en pacientes estériles!*. Las lesiones impalpables diagnostica- 
das de forma casual suelen ser benignas**. Muchos autores 
consideran que si los marcadores tumorales y la radiografía 
torácica son normales, los pacientes pueden someterse a una 
biopsia testicular de excisión por vía inguinal, conservando 
el testículo. En estos casos, la ecografía intraoperatoria pue- 
de facilitar la resección de la masa testicular. Si el estudio de 
la muestra congelada confirma que la lesión es benigna, se 
puede conservar el testículo. Sólo se recomienda el segui- 
miento ecográfico de una lesión detectada casualmente si los 
datos clínicos indican que la lesión no es ncoplásica (p. 
antecedentes recientes de traumatismo o infección). 
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FIGURA 24-7. Tumores estromatosos: diferentes aspectos posibles. A-C. Ecografías longiru 
ida e hipoecoica en la zona testicular media. B. Masa sólida hipoecoica en el polo superior del 


células de Leydig. A. Pequeña masa s 


ales de un tumor de 


testículo, C. Masa hipoecoica sutil (flechas) en la zona testicular media. El paciente tenía tumores estromatosos bilaterales, Ecografía 
transversal. D, Tumor de células de Sertoli calcificante de células grandes 


Metástasis testiculares 


Metástasis, linfoma y leucemia. El linfoma y la leucemia 
s más frecuentes. El 


son las neoplasias testiculares metastás 
linfoma maligno es la neoplasia testicular secundaria más 
frecuente. El linfoma representa el 19%-8% de todos los tu- 
'mores testiculares y es el tumor testicular más frecuente en- 
tre los varones mayores de 60 años. Sin embargo, los tes- 
tículos sólo se ven afectados en el 0,3% de los pacientes con 
linfoma””+”, El linfoma se diagnostica fundamentalmente 
entre los 60 y los 70 años de edad; el 80% de los pacientes 
tienen más de 50 años en el momento del diagnóstico. El lin- 
foma maligno es el tumor testicular bilateral más frecuen- 
te, y afecta a ambos testículos de forma sincrónica o, con 
mayor frecuencia, metacrónica en el 6%-38% de los casos. 


La mitad de las neoplasias testiculares bilaterales son linfo- 
mas malignos'”*!. La mayoría de los linfomas malignos tes- 
ticulares son de tipo no hodgkiniano. De acuerdo con la 
clasificación de Rappaport, el linfoma histiocítico difuso es 
el tipo más frecuente de linfoma testicular, seguido del lin- 
foma linfocítico poco diferenciado”. El linfoma de Hodgkin 
es muy poco frecuente””. 

El linfoma testicular produce habitualmente un proce- 
so diseminado o se manifiesta inicialmente con una linfa- 
denopatía oculta. Aproximadamente el 10% de los pacien- 
tes con linfoma presentan una masa testicular y tienen 
aparentemente un pronóstico relativamente bueno, aunque 
una exploración minuciosa suele confirmar la afectación 
ganglionar'”*. No se ha documentado de forma conclu- 
yente la existencia de un linfoma primario verdadero del 
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FIGURA 24-8. Seminoma testicular oculto con metástasis retroperitoneales. A. La TC con contraste muestra una 
extensa adenopatía retroperitoneal procedente de un seminoma. B. La ecografía longitudinal muestra un seminoma hipoecoico y 


homogéneo oculto. La exploración física del testículo fue negativa. 


FIGURA 24-9, Tumor germinal «quemado». La ecografía 
longitudinal muestra un tumor germinal inviable parcialmente 
calcificado en un paciente con metástasis retroperitoneales. Obsérvese 
la masa hipoecoica alrededor del foco de calcificación. 


testículo!”. Los demás pacientes con afectación testicular di- 
El índice de super- 


fusa tienen un pronóstico desfavorable. 
vivencia a los cinco años es del 5%-20%. La supervivencia 
media es de 9,5-12 meses! 2. 

La mayoría de los pacientes con un linfoma maligno del 
testículo presentan una masa testicular indolora o un aumen- 
to difuso del tamaño testicular. Aproximadamente el 25% de 
los pacientes manifiestan síntomas constitucionales de linfo- 
ma, como fiebre, debilidad, anorexia o pérdida de peso”. 

El linfoma testicular suele tener un gran tamaño en el mo- 
mento del diagnóstico. Normalmente, la túnica vaginal está 
intacta pero, a diferencia de los tumores germinales, es fre- 
cuente la invasión del epidídimo y el cordón espermático, 
que se observa hasta en un 50% de los casos””. El tumor no 


suele invadir la piel del escroto. Al examen macroscópico, el 
tumor no está encapsulado, pero comprime el parénquima 
hacia la periferia. El linfoma tiene un aspecto ecográfico ines- 
pecífico y parecido al del seminoma. La mayoría de los lin- 
fomas malignos son homogéneos e hipoecoicos, y 
yen de manera difusa el tejido testicular”. No obstante, 
pueden observarse lesiones hipoecoicas focales (figura 24-10). 
Son infrecuentes las hemorragias y la necrosi 

La ecografía Doppler de flujo en color muestra un aumento 
de la vascularidad en el linfoma testicular, y el aspecto pue- 
de confundirse con el de una inflamación difusa (véase figu- 
ra 24-10)%. A diferencia de la inflamación, el linfoma suele 
ser indoloro y los testículos no son sensibles a la palpación. 

La leucemia es la segunda neoplasia testicular metast 
sica. La leucemia testicular primaria es infrecuente, pero en 
los niños es corriente la infileración leucémica del testículo 


y sustitu- 


durante la remisión de las lesiones de médula ósea”, Parece 
que el testículo actúa como un refugio para las células leu- 
cémicas durante la quimioterapia debido a que la barrera he- 
matotesticular inhibe la concentración de los quimioterá- 
yor frecuencia de metástasis testiculare 
con leucemia aguda (64%). 


picos“, La m 
corresponde a los paciente 
Aproximadamente un 25% de los pacientes con leucemia 
15. La mayoría de 


crónica desarrollan metástasis testicular: 


las metástasis te 
terrumpir la quimioterapia de mantenimiento por una re- 


iculares aparecen un año después de in- 


misión prolongada. En estas circunstancias, el índice de 
recidiva se acerca al 13%. 


En las ecografías, la leucemia tiene un aspecto inespecí- 
fico y parecido al del linfoma. Los pacientes suelen presen- 
tar una infiltración difusa, que da lugar a unos testículos 
hipoecoicos y difusamente aumentados de tamaño (véase fi- 
gura 24-10). En la leucemia linfocítica crónica se han des- 
crito masas focales anecoicas, claramente delimitadas, que 
transmiten el sonido y presentan en ocasiones ecos internos 


de baja intensidad”. 
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FIGURA 24-10. Linfoma, leucemia y metástasis. A. Linfoma. La ecogra longitudinal muestra dos focos hipoecoicos sutiles 
de linfoma. B. Linfoma. La ecografía longitudinal muestra una afectación hipoecoica, difissa y homogénea del testículo. C. Linfoma. 
La ecografía Doppler longitudinal de potencia de B muestra una marcada vascularización del linfoma. D. La grafía longitudinal 
correspondiente. E. Leucemia. La ecografía longitudinal muestra una afectación 

longitudinal muestra una masa hipoecoica en el polo superior del testículo y el epidídimo. 


hipoecoica y difusa. E Metástasis de melanoma. 


Capítulo 24 / El escroto 861 


Mieloma. El mieloma difuso suele afectar al testículo, aun- 
que éste no suele albergar un mieloma focal primario (plas- 
mocitoma)**, El testículo puede presentar uno o varios nó- 
dulos con un aspecto ecográfico hipoecoico y homogéneo. 
El mieloma afecta a ambos testículos en el 20% de los ca- 
sos, aproximadamente'”. 

Otras metástasis. Las metástasis testiculares de tumores no 
linfomatosos son poco frecuentes; representan sólo el 0,02%- 
5% de todas las neoplasias resticulares”%, Los tumores pri- 
marios que con más frecuencia metastatizan en el testículo 
son los de pulmón y de próstata”'. Otros tumores prima- 
rios que metastatizan con frecuencia son los melanomas y 
los tumores de riñón, de colon, de estómago y de pán- 
creas'”*”, La mayoría de las metástasis son clínicamente si- 
lenciosas y se descubren de forma casual durante una ne- 
cropsia o tras una orquiectomía por un carcinoma de próstata. 
Las metástasis testiculares alcanzan su máxima frecuencia du- 
rante el sexto y el séptimo decenios de la vida, y son más fre- 
cuentes que los tumores germinales primarios en los pacientes 
mayores de 50 años'*”. Suelen ser múltiples, y son bilatera- 
les en el 15% de los casos”. Dado que los tumores germinales 
primarios también pueden ser multicéntricos y bilaterales, 
estas características no nos ayudan a distinguir entre las neo- 
plasias primarias y metastásicas testiculares. Los pacientes 
con metástasis testiculares suelen presentar además metásta- 
sis sistémicas diseminadas”. Las posibles vías de metastati- 
zación a los testículos son la vía venosa retrógrada, la vía he- 
matógena, la vía linfática retrógrada y la invasión tumoral 
directa??*!. Las metástasis en zonas alejadas de los testículos, 
como el pulmón y la piel, suclen utilizar la vía hematógena. 
El carcinoma de células renales utiliza la extensión venosa 
retrógrada por la vena espermática, una vía que también pue- 
den utilizar los tumores de vejiga y de próstaca?. . Las neoplasias 
con metástasis en los ganglios linfáticos periaórticos pueden 
metastatizar también en el testículo por vía linfática retró- 
grada. El carcinoma colorrectal puede invadir directamente 
los testículos. Las metástasis testiculares no linfomarosas pre- 
sentan unas características ecográficas muy variables. Su as- 
pecto suele ser hipoecoico, pero también puede ser ecógeno 
o complejo (véase figura 24-10F)'. 

Entre otros tumores testiculares poco frecuentes cabe des- 
tacar el hamartoma (figura 24-11), el tumor dermoide, el 
hemangioma, el tumor adenomatoide intratesticular, el car- 
cinoide, el carcinoma del mediastino testicular, el tumor 
neuroectodérmico, el tumor de Brenner, el fibroma, el fi- 
brosarcoma, el osteosarcoma, el condrosarcoma y el sarco- 
ma indiferenciado. 


Lesiones intratesticulares benignas 


Quistes. Los quistes testiculares constituyen un descubri- 
miento ecográfico casual en el 8%-10% de la población*!*, 
Las lesiones testiculares quísticas no son siempre benignas, 
ya que algunos tumores testiculares (especialmente los TENS) 
pueden experimentar una degeneración quística por he- 
morragia o necrosis. La distinción entre un quiste benigno 
y una neoplasia quística tiene una importancia clínica ca- 


FIGURA 24-11. La imagen transversal doble 
muestra múltiples hamartomas bilaterales. 
paciente sufría la enfermedad de Cowden, un trastorno hereditario 
autosómico dominante, que induce el desarrollo de hamartomas 
múltiples en el tubo digestivo. 


pital. De las 34 masas testiculares quísticas descubiertas con 
la ecografía por Hamm y cols.**, 16 eran neoplásicas y to- 
das éstas tenían características ecográficas de quistes com- 
plicados. Los TGNS, especialmente aquéllos con elemen- 
tos teratomatosos, son los tumores que con mayor frecuencia 
contienen componentes quísticos y sólidos. 

Los quistes de la túnica albugínea se localizan en el in- 
terior de la túnica, que rodea el testículo. Su tamaño varía 
entre 2 y 30 mm, y están claramente delimitados. Suelen ser 
solitarios y uniloculares, pero también pueden ser múltiples 
o multiloculares (figura 24-12A)***%. La edad media de los 
pacientes en el momento del diagnóstico es de 40 años, pero 
también pueden tener quistes en el quinto y el sexto decenios 
de la vida”. Los quistes pueden ser asintomáticos, pero los 
pacientes tienen a menudo quistes que forman nódulos es- 
crotales firmes y palpables. Desde el punto de vista histoló- 
gico, son quistes simples tapizados por células cúbicas o ci- 
Iíndricas bajas y están llenos de un líquido seroso”*”. Los 
quistes complejos de la túnica albugínea pueden simular una 
58. Un estudio ecográfico minucioso en 


neoplasia testicular 
diferentes planos puede ayudarnos a confirmar el carácter 
benigno de un quiste de la túnica albugínea. 


METÁSTASIS TESTICULARES 


LINFOMA 
Fundamentalmente de tipo no hodgkiniano 


LEUCEMIA 


Segunda más frecuente 
Leucemia aguda entre el 64% de los casos 
Lugar santuario 


METÁSTASIS NO LINFOMATOSAS 


Las más frecuentes de pulmón y de próstata 
Riñón, estómago, colon, páncreas, melanoma 
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FIGURA 24-12. Lesiones quísticas benignas del testículo. A. Quistes de la túnica albugínea. La ecografía longitudinal 


muestra dos quistes que se han originado en la túnica. Estos quistes suelen ser palpables. B y C. Dilatación quí 


¡ca de la rete testis. Las 


ecografías longitudinal y transversal muestran una dilatación de los rúbulos de la rete testis de ambos testículos. D. Quiste intratesticular 


benigno asociado a una dilatación de la rete testis en la ecografía longitudinal. E y E Ecograf 


s transversal y longitudinal. Quiste 


intratesticular benigno con múltiples tabicaciones. G. Quiste epidermoide (benigno). Típico aspecto en espiral. H. Quiste 


epidermoide. Típica calcificación periférica. L. Quiste e 


calcificaciones centrales similar a la de orros tumores en la ecografía de escala de grises; en la ecografía 


ía de Ben Hollenberg, M.D., Presbyterian Hospital, Charlotte, NC.) 


era avascular. (H, por cortesí 


Los quistes de la túnica vaginal son poco frecuentes y 
derivan de la capa visceral o parietal de la túnica vaginal. 
Pueden ser únicos o múltiples. En las ecografías suelen ser 
anecoicos, pero pueden presentar tabiques o contener ecos 
como consecuencia de las hemorragias”. 


lermoide. La ecografía transversal muestra una masa hipoecoica con 


Doppler se comprobó que la lesión 


Los quistes intratesticulares son quistes simples que están 
llenos de líquido seroso transparente; su tamaño oscila entre 
2 y 18 mm”. En las ecografías se visualizan como lesiones 
anecoicas, claramente delimitadas, con unas paredes finas y li- 
sas y un realce acústico posterior. Hamm y cols.” observaron 


Capítulo 24 / El escroto 863 


en sus 13 casos publicados que los quistes se localizaban cer- 
ca del mediastino testicular, lo que parece respaldar la teoría de 
que se desarrollan a partir de la rete testis, posiblemente como 
consecuencia de la formación de constricciones postraumáti- 
cas o postinflamatorias (véase figura 24-12D-F)">, 
Ectasia tubular de la rete testis. La ectasia tubular de 
la rete testis puede confundirse con una neoplasia testicu- 
laró%S7, Esta ectasia tubular suele asociarse a una obstrucción 
del epidídimo por inflamación o traumatismo. En la re- 
gión del mediastino testicular se observan lesiones quísticas 
de tamaño variable sin relación con anomalías de los tejidos 
blandos ni flujo en la ecografía Doppler de flujo en color (véa- 
se figura 24-12B-D). La mayoría de estas lesiones son bila- 
terales y asimétricas. A menudo se asocian a un espermato- 
cele, El aspecto ecográfico característico y la localización 
permiten distinguir entre esta alteración benigna y una ne- 
oplasia maligna, y evitar de ese modo una orquiectomía. 
En la resonancia magnética (RM) se observa típicamente 
una señal intratesticular anormal de intensidad similar a la 
del agua en la región del mediastino testicular”. 
Displasia quística. La displasia quística es una malforma- 
ción congénita muy poco frecuente que suele afectar a lac- 
tantes y niños pequeños, aunque se ha publicado un caso en 
un varón de 30 años*”. Se cree que esta lesión se debe a 
un defecto embriológico que impide la conexión entre los 
túbulos de la rete testis y los conductillos eferentes. Desde 
el punto de vista anatomopatológico, la lesión está consti- 
tuida por múltiples quistes interconectados de diferentes 
tamaños y formas, separados por tabiques fibrosos*”. Esta le- 
sión se origina en la rete testis y se extiende al parénquima 
vecino, provocando una atrofía por compresión del parén- 
quima testicular adyacente. Los quistes están revestidos por 
una única capa de epitelio plano o cúbico. El aspecto eco- 
gráfico es similar al de la dilatación quística adquirida de la 
rete testis. La displasia quística testicular coexiste a menu- 
do con una agenesia o displasia renal*. 
Quistes epidermoides. El quiste epidermoide es un tumor 
de las células germinales, benigno y generalmente bien de- 
limitado, que representa aproximadamente el 1% de todos 
los tumores testiculares. Puede aparecer a cualquier edad, 
pero es más frecuente entre el segundo y el cuarto decenios 
de la vida?'”9”!, Normalmente, los pacientes desarrollan un 
nódulo testicular indoloro; la tercera parte de los tumores 
se descubre casualmente durante una exploración física. En 
el 10% de los casos se observa un aumento difuso e indolo- 
ro del tamaño testicular””?, Desde el punto de vista anato- 
mopatológico, la pared tumoral está formada por tejido fi- 
broso con un revestimiento interno de epitelio escamoso. El 
quiste está lleno de queratina blanca, cremosa y escamosa. 
La histogénesis de los quistes epidermoides es motivo de 
controversia. La teoría que cuenta con más adeptos actual- 
mente es que la mayoría de los quistes epidermoides deri- 
van de restos o inclusiones epiteliales y no tienen capacidad 
de degeneración maligna”. También se ha propuesto que 
los quistes epidermoides pueden representar el desarrollo 
monomórfico o monodérmico de un teratoma en algún pun- 
to de la línea de diferenciación de las células del ectoder- 


mo"%727%. Estas lesiones benignas sólo pueden diferenciarse 
de los teratomas malignos mediante un estudio histológico. 
En las ecografías, los quistes epidermoides suelen formar ma- 
sas avasculares, generalmente bien delimitadas, que pueden 
ser múltiples o bilaterales. Pueden presentar un aspecto eco- 
gráfico muy variable”. Uno de los aspectos característicos es 
el de forma espiral, como las capas de una cebolla, que corres- 
ponde al aspecto histológico de las capas alternantes de que- 
ratina compacta y células escamosas descamadas (véase fi- 
gura 24-12G)”*”. Otro aspecto típico que puede presentar 
el quiste cpidermoide es el de una masa hipoecoica clara- 
mente delimitada con una cápsula ecógena que puede estar 
calcificada (véase figura 24-12H)””?, También puede ob- 
servarse una calcificación central que produce una imagen 
de ojo de toro o de diana (véase figura 24-121)”. Los quistes 
epidermoides pueden presentar también el aspecto inespe- 
cífico de una masa hipoecoica con o sin calcificaciones, que 
puede recordar al de los tumores germinales. La avasculari- 
dad es un dato clave para establecer el diagnóstico”. Cuando 
el aspecto ecográfico es característico, se sigue recurriendo a 
la confirmación histológica mediante excisión local (enuclea- 
ción) y conservación del testículo"”*, Se puede recurrir a la 
RM para respaldar el diagnóstico ecográfico de los quistes 
epidermoides si se desea mayor confirmación antes de pro- 
ceder a la cirugía de conservación testicular”?*. Para distin- 
guir entre un quiste cpidermoide y un teratoma hay que rea- 
lizar un examen histológico minucioso de la pared del quiste 
y el tejido testicular adyacente”. 

Abscesos. Los abscesos testiculares suelen representar una 
complicación de una orquicpididimitis; también pueden ser 
el resultado de una torsión testicular no diagnosticada, un 
tumor gangrenoso o infectado, o una orquitis piógena pri- 
maria. Las infecciones que con mayor frecuencia pueden 
dar lugar a la formación de abscesos son la parotiditis, la vi- 
ruela, la escarlatina, la gripe, la fiebre tifoidea, la sinusi- 
tis, la osteomielitis y la apendicitis'!. Un absceso testicu- 
lar puede romperse a través de la túnica vaginal, dando lugar 
a la formación de un piocele o una fístula a la piel. 


LESIONES QUÍSTICAS DEL TESTÍCULO 


BENIGNAS 


Quistes de la túnica albugínea 
Quistes de la túnica vaginal 
Quistes intratesticulares 
Ectasia tubular de la rete testis 
Displasia quística 

Quistes epidermoides 
Abscesos 


MALIGNAS 


Tumores germinales no seminomatosos 
Necrosis o hemorragia en el tumor 
Obstrucción tubular por el tumor 
Linfoma 


En la ecografía se observa generalmente un testículo 
aumentado de tamaño que contiene una masa llena pre- 
dominantemente del líquido con zonas hipoecoicas o ecó- 
genas mixtas (figura 24-13). Se ha descrito un aspecto atí- 
pico en el que la arquitectura testicular estaba alterada por 
estriaciones hiperecoicas que separaban espacios hipoecoi- 
cos (véase figura 24-13)%. Se cree que las estriaciones eran 
tabiques fibrosos dentro del parénquima testicular necróti- 
co, hipoecoico. Los abscesos testiculares no presentan rasgos 
ecográficos diagnósticos, pero a menudo es posible distin- 
guirlos de los tumores basándose en los síntomas clínicos. 

En los pacientes con síndrome de inmunodeficiencia ad- 
quirida puede haber problemas para distinguir entre un abs- 
ceso y un proceso neoplásico en las ecografías. Los hallazgos 
clínicos pueden ser de gran ayuda; no obstante, a menudo 


FIGURA 24-13. Abscesos testiculares. A. Este típico 
absceso testicular hipoecoico (flecha fina) es indistinguible de un 
tumor. Sin embargo, la mejor transmisión del sonido en su parte 
posterior (flecha gruesa) indica que la masa es fundamentalmente 
líquida. B. La ecografía transversal de escala de grises y, C, la 
ecografía Doppler color muestran zonas ecógenas e hipoccoicas 
dentro del absceso testicular, con una vascularidad aumentada en el 
absceso en desarrollo. Este aspecto es similar al de una neoplasia, y 
hay que recurrir a la anamnesis para distinguir entre ambas lesiones. 


hay que recurrir a la orquiectomía para establecer un diag- 
nóstico histológico*?**. 

Infartos. Se puede producir un infarto testicular tras una tor- 
sión, un traumatismo, una endocarditis bacteriana, una vascu- 
litis, una leucemia y un estado de hipercoagulación'”””. 
Los infartos testiculares espontáneos son muy infrecuentes. 
El aspecto ecográfico depende de la antigiiedad del infarto. 
En un primer momento, un infarto se visualiza como una 
masa hipoecoica focal o como un testículo de tamaño nor- 
mal difusamente hipoecoico. La masa hipoecoica focal no 
puede distinguirse de una neoplasia por su aspecto**9, Estas 
lesiones deben ser fundamentalmente avasculares, depen- 
diendo de la antigitedad del infarto. Si una masa hipoecoica, 
claramente delimitada, impalpable y relativamente periféri- 
ca demuestra una ausencia total de vascularidad en la eco- 
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FIGURA 24-14. Infartos testiculares: diferentes aspectos posibles. A. Infarto agudo. La ecografía Doppler longitudinal 
de potencia muestra una zona avascular en el polo superior como consecuencia de una torsión parcial. B. Infarto agudo. La ecografía 
Doppler longitudinal en color muestra una zona avascular en la zona media testicular causada por una vasculitis, Ca Infarto crónico. La 
ecografía longitudinal muestra una zona hipoccoica periférica en forma de cuña como consecuencia de una orquitis producida por una 
parotidits previa. D. Infarto crónico. La ecografía Doppler longitudinal de potencia muestra una ausencia de vascularidad en el polo inferior 


grafía Doppler potencia o tras la administración de un medio 
de contraste ecográfico, es fácil distinguir entre estos infartos 
benignos y una neoplasia (figura 24-14)", Con el paso del 
tiempo, la masa hipoecoica o todo el testículo suelen dismi- 
nuir de tamaño y desarrollan zonas de mayor ecogenicidad 
como consecuencia de la fibrosis o la calcificación distrófi- 
cad $26, Puede haber problemas para distinguir entre el as- 
pecto ecográfico precoz y el de una neoplasia testicular, pero 
los infartos disminuyen notablemente de tamaño, mientras que 
los tumores suelen crecer con el paso del tiempo!*, 

Sarcoidosis. La sarcoidosis puede afectar al epidídimo o al tes- 
tículo”, Los genitales resultan afectados en menos del 1% 
de los pacientes con sarcoidosis sistémica'”. Las manifesta- 
ciones clínicas iniciales de la sarcoidosis son las de una epidi- 
dimitis aguda o recurrente o de un aumento indoloro del ta- 
maño del testículo o el epidídimo. En las ecografías, las lesiones 


de la sarcoidosis constituyen masas sólidas, hipoecoicas, irre- 
gulares en el testículo o el epidídimo (figura 24-15)'2%, En 
ocasiones pueden observarse focos calcificados hiperecoicos 
con sombras acústicas”. Resulta dificil distinguir entre la sar- 
coidosis por un proceso inflamatorio o una neoplasia ba- 
sándose exclusivamente en la ecografía. Para establecer el 
diagnóstico definitivo puede ser necesaria la resección o la 
orquiectomía. 

Restos suprarrenales. La hiperplasia suprarrenal congénita es 
un trastorno autosómico recesivo que produce un defecto en- 
imático en la corteza suprarrenal. Este trastorno puede ma- 
nifestarse clínicamente al comienzo de la vida o al principio 
de la edad adulta. Los pacientes presentan a menudo una 
masa o un aumento del tamaño testicular, así como puber- 
tad precoz con o sin síndrome de depleción salina. Los res- 
tos suprarrenales derivan de células aberrantes de la corteza 
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FIGURA 24-15. Sarcoide testicular. La ecografía 
longitudinal del testículo muestra una pequeña masa sólida e 
hipoecoica (flechas), que corresponde a un sarcoide. 


suprarrenal que migran en el feto junto con los tejidos gona- 
dales. Pueden formar masas parecidas a tumores en respues- 
ta a las elevadas concentraciones circulantes de corticotropi- 
na en la hiperplasia suprarrenal congénita y el síndrome de 
Cushing, y en casos muy raros pueden experimentar una 
degeneración maligna. En las ecografías se visualizan como 
lesiones hipoecoicas multifocales. En ocasiones se han des- 
crito sombras acústicas posteriores. Muchos restos suprarre- 
nales muestran una vascularidad radiada con numerosos va- 
sos periféricos que irradian hacia un punto central en el interior 
de la masa. En la mayoría de los casos, si el paciente demuestra 
las anomalías hormonales asociadas a la hiperplasia suprarre- 
nal congénita y la ecografía muestra los hallazgos pertinen- 
tes, no se necesitan más pruebas diagnósticas ”*”, 
Calcificaciones escrotales. Las calcificaciones escrorales pue- 
den aparecer en el interior del parénquima testicular, en la 
superficie del testículo o flotando libremente en el líquido 
que hay entre las capas de la túnica vaginal. Las calcificacio- 
nes extensas, lisas y curvilíneas, no asociadas a una masa de te- 
jido blando, son muy características del tumor de células de 
Sertoli calcificante de células grandes, aunque en ocasiones los 
tumores germinales quemados pueden presentar un aspec- 
to parecido”. También pueden encontrarse calcificaciones 
dispersas en la tuberculosis, la filariasis y las cicatrices de 
traumatismos o tumores germinales que han regresado. 
La microlitiasis testicular es un trastorno en el que apa- 
recen calcificaciones en el interior de los túbulos seminíferos 
de uno o ambos testículos”. Se cree que la microlitiasis se debe 
a un defecto en las células de Sertoli en relación con la fago- 
citosis de las células tubulares degeneradas, que se calcifican 
en el interior de los túbulos seminiferos”*”. La microlitiasis pue- 
de ser difusa o limitada'”. En la forma difusa se observan 
innumerables focos hiperecoicos de pequeño tamaño disper- 
sos difissamente por todo el parénquima testicular. Estos pe- 


queños focos (1-3 mm) no suelen producir sombras y en oca- 
siones presentan un aspecto de cola de cometa (figura 24-16). 
En la forma limitada, anteriormente considerada insignifi- 
cante, se observan menos de cinco focos hiperecoicos por cada 
imagen testicular (véase figura 24-16B). 

El 19-2% de los pacientes derivados para una ecografía 
testicular presenta microlitiasis; se ha asociado este trastorno 
a la criptorquidia, el síndrome de Klinefelter, el síndrome 
de Down, la microlitiasis alveolar pulmonar, la radiotera- 
pia previa y la subfertilidad”""!"%, También cabe destacar 
los numerosos informes en los que se sugiere una asociación 
entre la microlitiasis y las neoplasias germinales testiculares 
(seminomas y tumores no seminomatosos), las neoplasias ger- 
minales intratubulares y los tumores germinales extrates- 
ticulares!"9!04133, En general, se acepta que existe una aso- 
ciación con las neoplasias malignas, aunque se cuestiona el 
grado de asociación y la importancia de la microlitiasis limi- 
tada. Esto se debe en parte a que no se ha publicado ningún 
estudio extenso que demuestre la prevalencia de la microlitia- 
sis en la población asintomática. Los datos prospectivos indi- 
can que la coexistencia de tumores testiculares es más frecuente 
en los pacientes que tienen microlitiasis difusa y limitada (59- 
10% de los pacientes)'%. No obstante, a pesar de estos infor- 
mes esporádicos, no está claro todavía si la incidencia de tu- 
mores testiculares de novo es significativamente mayor en los 


pacientes con microlitiasis previa''”. Por consiguiente, no se ha 
alcanzado un consenso acerca del seguimiento más indicado 
(clínico o radiológico) para los pacientes con microlitiasis tes- 
ticular. Generalmente, se recomienda una revisión ecográfica 
anual, aunque algunos autores son partidarios de una revisión 
física anual y de autoexploraciones periódicas”, 

Los cálculos escrotales extratesticulares derivan de la 
superficie de la túnica vaginal y pueden desprenderse y mi- 
grar entre las dos capas de esta túnica (figura 24-17). Han 
recibido nombres como cuerpos sueltos fibrinoides o «per- 
las escrotales» debido a su aspecto macroscópico, que sue- 
le ser redondeado, gomoso y de color blanco perlado. Desde 
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FIGURA 24-16. Microlitiasis y tumores testiculares asociados: diferentes aspectos posibles. A. Microlitiasis. Al 


microscopio ópt 


o se observan múltiples calcificaciones intratubulares (zonas oscuras). B. Microlitiasis limitada. La ecografía longitudinal 


muestra unas cuantas calcificaciones de pequeño tamaño. C y D. Microlitiasis difusa. E. Microlitiasis con tumor germinal mixto. La 


ecografía transversal del testículo muestra microlici 


is 


una masa parcialmente quística correspondiente a un tumor germinal mixto. 


E Microlitiasis limitada con seminoma. La ecografía longitudinal muestra algunas calcificaciones de pequeño tamaño y una masa 
hipoecoica homogénea. G. Microlitiasis y dos focos de seminoma. La ecografía longitudinal muestra múltiples calcificaciones de pequeño 
tamaño y dos masas hipoecoicas homogéneas (fechas). H. Microlitiasis y seminoma. La ecografía longitudinal muestra una extensa masa 


hipoecoica con múltiples calcificaciones pequeñas y más gros: 


as. L Microlitiasis y seminoma. La ecografía transversal doble muestra una 


extensa masa hipoecoica en el testículo izquierdo y microcalcificaciones en el derecho. 


el punto de vista histológico, están formados por material fi- 


brinoide depositado alrededor de un núcleo central de hi- 


droxiapatita!'*, Pueden ser una consecuencia de la inflama- 
ción de la túnica vaginal o de la torsión del apéndice testicular 
o el epidídimo. Los hidroceles facilitan el diagnóstico eco- 
gráfico de los cálculos escrotales (véase figura 24-17). 


Lesiones patológicas extratesticulares 


Hidrocele, hematocele y piocele. En el espacio existente en- 
tre las capas parietal y visceral de la túnica vaginal que recubre 
el escroto puede acumularse líquido seroso, sangre, pus u 


orina. Estos acúmulos de líquido se limitan a las zonas an- 
terolaterales del escroto, debido a la inserción posterior del 
testículo en el epidídimo y la pared escrotal (la zona desnu- 
da) (figura 24-18)”. El escroto normal contiene unos pocos 
mililitros de líquido seroso entre las capas de la túnica va- 
ginal, que suele ser visible en las ecografías!””. 

El hidrocele es una acumulación anormal de líquido se- 
roso entre las capas de la túnica vaginal. A veces puede 
adoptar una forma loculada alrededor del cordón esper- 
mático, por encima del testículo y el epidídimo (véase fi- 
gura 24-18A-C)!"*. El hidrocele es la causa más frecuente 
de hinchazón escrotal indolora”, y puede ser congénito o 
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FIGURA 24-17. Calcificación intraescrotal benigna. A. Placa de túnica calcificada en la túnica va; 
Icificación escrotal móvil en un hidrocele de pequeño tamaño. C. Perla escrotal. La ecografía longitudinal muestra una perla escrotal 


Cc 


Derecha Izquierda 


sinal. B. «Perla escrotal». 


calcificada en su mayor parte (flechas) en el interior de un hidrocele. T, testículo. D. Perlas escrotales bilaterales. 


adquirido. El hidrocele congénito se debe al cierre incom- 
pleto del proceso vaginal, con persistencia de la comuni 


ción entre el saco escrotal y el peritoneo, que normalmen- 
te desaparece hacia los 18 meses de edad. 

Los hidroceles adquiridos son la consecuencia de un 
traumatismo en el 25%-50% de los casos. Los hidroceles 


asociados a tumores testiculares suelen ser pequeños y apa- 
5) 


recen en el 10% de los pacientes, aproximadamente 
Otras causas de hidroceles secundarios son la epididimitis, 


la orquiepididimitis y la torsión testicular”. 
La ecografía puede ayudarnos a identificar una posible 
causa del hidrocele, ya que permite examinar el testículo 


cuando un hidrocele extenso impide su palpación. Los hi- 
droceles son típicamente acúmulos anecoicos que transmi- 


ten bien el sonido y envuelven la superficie anterolateral del 


testículo. En ocasiones se pueden visualizar ecos de intensi- 
dad baja o media producidos de cuerpos de fibrina o cris- 
tales de colesterol que flotan libremente en el interior del 
hidrocele''-*!512 
de impedir el drenaje venoso testicular y anular el flujo dias- 


, A veces, un hidrocele de gran tama 


ño pue- 


tólico arterial anterógrado'””. 

Los hematoceles y los pioceles son menos frecuentes que 
los hidroceles simples. Los hematoceles pueden deberse a un 
traumatismo, una intervención quirúrgica, la diabetes, una 
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FIGURA 24-18. Acúmulos de líquido escrotal: diferentes aspectos posibles. A. Hidrocele. La ecografía transversal 
muestra un hidrocele anterolateral y la inserción posterior del testículo en la túnica vaginal. B. Hidrocele. El líquido delimita el apéndice 
testicular (flecha). C. Hidrocele del cordón. La ecografía longitudinal de la región inguinal muestra un acúmulo de líquido de forma 
alargada por encima del testículo y el epidídimo. D. Hematocele. La ecografía transversal muestra un acúmulo de líquido loculado con ecos 
fía transversal muestra un acúmulo de líquido con ecos internos y membranas lineales. E Piocele. La 


internos. E. Hematocele. La eco; 
transversal muestra un 


cúmulo de líquido con ecos internos 


ecografl 
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FIGURA 24-19. Varicocele. A. La ecografía longitudinal y, B, la ecografía Doppler color muestran unas venas dilatadas, tortuosas e 
hipoccoicas por detrás del testículo. El flujo sanguíneo por un varicocele es lento y sólo puede detectarse con la ecografía Doppler de flujo 


reducido o mediante la maniobra de Valsalva. 


neoplasia, una torsión testicular o un proceso ateroscleróti- 
co'*, Los pioceles se deben a la rotura de un absceso a un 
hidrocele existente o directamente al espacio entre las ca- 
pas de la túnica vaginal. Tanto los hematoceles como los 
pioceles contienen loculaciones y tabiques internos (véase 
figura 24-18D-F). En los casos crónicos puede observarse un 
aumento del grosor de la piel escroral y calcificaciones. 
Varicocele. Un varicocele es un conjunto de venas del plexo 
pampiniforme anormalmente dilatadas, tortuosas y alargadas, 
localizadas por detrás del testículo y que acompañan al epidí- 
dimo y el conducto deferente dentro del cordón espermático 
(figura 24-19)**!1512, Normalmente, el diámetro de las ve- 
nas del plexo pampiniforme oscila entre 0,5 y 1,5 mm, con 
una vena principal de drenaje de hasta 2 mm de diámetro. 
Existen dos tipos de varicoceles: primario (idiopático) y 
secundario. El varicocele idiopático se debe a una incom- 
petencia valvular de la vena espermática interna, que permi- 
te el flujo retrógrado de sangre por el cordón espermático ha- 
ricocele es la causa corregible 


cia el plexo pampiniforme. El 
más frecuente de esterilidad masculina: afecta al 21%-39% 
de los varones que acuden a las clínicas de esterilidad'9"%, 
Los varicoceles idiopáticos afectan al testículo izquierdo en el 
98% de los casos y suelen detectarse en varones de 15-25 años 
de edad?. Se cree que este predominio izquierdo se debe a que 
el drenaje venoso en el lado izquierdo se produce a través de 
la vena renal y no de la vena espermática derecha, que drena 
directamente en la vena cava. Normalmente, las varices idio- 
páticas se distienden cuando el paciente se pone de pie o rea- 
liza la maniobra de Valsalva, y pueden descomprimirse cuan- 
do el paciente se sitúa en decúbito supino. Los varicoceles 


126 


primarios son bilaterales hasta en un 70% de los casos'”. 


Los varicoceles secundarios se deben a un aumento de 
la presión sobre la vena espermática o sus tributarias como 
consecuencia de una hidronefrosis marcada, una hepatome- 
galia, una neoplasia abdominal o la compresión venosa por 
una masa retroperitoneal”>*'*, También puede aparecer un 
varicocele secundario en el «síndrome del cascanueces», en 
el que la arteria mesentérica superior comprime la vena re- 
nal izquierda'”. En caso de varicocele derecho, no descom- 
presible o descubierto recientemente en un paciente mayor 
de 40 años hay que descartar una obstrucción neoplásica del 
retorno venoso gonadal, ya que estos casos no suelen ser de 
etiología idiopática (figura 24-20)”. El aspecto de los vari- 
coceles secundarios no varía con la postura del paciente. 

En los varones estériles, la ecografía facilita el diagnósti- 
co de los varicoceles palpables y subclínicos. No existe nin- 
guna correlación entre el tamaño del varicocele y el daño 
del tejido testicular que conduce a la esterilidad. Por consi- 
guiente, es muy importante detectar y tratar precozmente los 
varicoceles subclínicos!?”. 

En las ecografías, el varicocele está formado por múltiples 
estructuras anecoicas y tortuosas de más de 2 mm de diá- 
metro, que dan lugar a un conjunto multiquístico y tor- 
tuoso en la zona contigua o proximal al polo superior del 
testículo y la cabeza del epidídimo. En ocasiones, el varico- 
cele puede presentar un aspecto similar al de un pequeño 
espermatocele tabicado. Para distinguir entre un varicocele 
y un espermatocele se puede recurrir a la ecografía Doppler 
de flujo en color o doble. Asimismo, se puede utilizar la eco- 
grafía Doppler de flujo en color o de impulsos para distin- 
guir entre las venas dilatadas del mediastino testicular y la 
ectasia tubular de la rete testis. Para visualizar adecuada- 
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FIGURA 24-21. Varicocele intratesticular. La ecografía 
longitudinal muestra la vena dilatada. 


FIGURA 24-20. Varicocele secundario a un 
paraganglioneuroma retroperitoneal. A. La ecografía 
longitudinal muestra unas venas muy dilatadas correspondientes a 
un varicocele derecho de gran tamaño. B. La ecografía abdominal 
transversal muestra un paraganglioneuroma (flecha) contiguo a la 
vena cava inferior (1). A, aorta; VB, vesícula biliar. C. La TC axial 
muestra la masa vascular (flechas) contigua a 1. 
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mente el flujo lento a través de las varices hay que utilizar 
un transductor de alta frecuencia y la ecografía Doppler de 
flujo reducido. Con un transductor de alta frecuencia se 
puede visualizar el movimiento lento de los hematíes, in- 
cluso cuando el flujo es demasiado lento para detectarlo con 
la ecografía Doppler. Se puede incrementar el flujo venoso 
colocando al paciente en posición erecta o pidiéndole que 
realice la maniobra de Valsalva. Además, los varicoceles, a 
diferencia de los espermatoceles, siguen la trayectoria del 
cordón espermático hacia el conducto original y se pueden 
comprimir fácilmente con el transductor”">*!*. En ocasio- 
nes, los varicoceles pueden ser intratesticulares, ya sean sub- 
capsulares o perimediastínicos (figura 24-21)", 

Hernia escrotal. La hernia escrotal es otra masa paratesticu- 
lar bastante frecuente. Aunque el diagnóstico de las hernias es- 
crotales suele basarse en la anamnesis y la exploración clíni- 
ca, se puede recurrir a la ecografía para evaluar los casos atípicos. 
La hernia puede contener intestino delgado o colon, con o 
sin epiplón!?, Se puede confirmar la presencia de asas intes- 
tinales en el interior de la hernia mediante la visualización de 
válvulas conniventes o haustras y la detección de movimien- 
tos peristálticos en la ecografía en tiempo real. Si no se ob- 
servan estos signos, puede haber problemas para distinguir 
entre una hernia y otras masas multiquísticas extratesticula- 
res, como hematoceles y pioceles. La presencia de material 
muy ecógeno dentro del escroto puede deberse a una hernia 
con epiplón u otras masas adiposas (figura 24-22). También 
hay que realizar un estudio ecográfico del conducto inguinal 
para evaluar el grado de penetración del epiplón o las asas 
testinales por el conducto inguinal al escroto?**?, 
Tumores. Las neoplasias escrotales extratesticulares son poco 
frecuentes y normalmente afectan al epidídimo. La neoplasia 
extratesticular más frecuente es el tumor adenomatoide be- 
nigno, que representa el 32% de estos tumores!*!%%, Estos tu- 


FIGURA 24-22. Grasa mesentérica herniada. L2 
ecografía longitudinal muestra una masa de grasa herniada (H) 
por encima del testículo (T) y el epidídimo (E). 


mores se localizan fundamentalmente en el epidídimo, sobre 
todo en el globo menor, pero también pueden aparecer en el 
cordón espermático o la túnica testicular (figura 24-23D, E)'*. 
En ocasiones esta neoplasia puede invadir el parénquima tes- 
ticular adyacente. Puede aparecer a cualquier edad, pero se 
detecta con mayor frecuencia en pacientes de 20 a 50 años de 
edad!"*1%!, Generalmente, los tumores adenomatoides son 
unilaterales, solitarios, claramente delimitados, de forma re- 
dondeada u oval, y no suelen tener más de 5 cm de diámetro. 
En ocasiones tienen aspecto de placa y unos bordes poco de- 
finidos. En las ecografías se observa habitualmente una masa 
sólida, claramente delimitada, con una ecogenicidad similar a 
la testicular, como mínimo'. También puede ser hipoecoica. 

Hay otros tumores extratesticulares benignos que son muy 
poco frecuentes, y entre los que cabe destacar los fibromas, los 
hemangiomas, los lipomas, los leiomiomas (figura 24-236), 
los neurofibromas y los granulomas de colesterol'*. También 
pueden encontrarse restos suprarrenales en el cordón esper- 
mático, el testículo, el epidídimo, la rete testis y la túnica al- 
bugínea en el 10% de los lactantes, aproximadamente". 

En pacientes con la enfermedad de Hippel-Lindau pueden 
encontrarse cistoadenomas papilares”. Estos tumores se 
clasifican como hamartomas y suelen aparecer en la cabeza 
del epidídimo””. Entre las neoplasias malignas escrotales ex- 
tratesticulares primarias destacan el fibrosarcoma, el lipo- 
sarcoma, el histiocitoma maligno y el linfoma en los adul- 
tos, y el rabdomiosarcoma en los niños (figura 24-23H). 

También son muy poco frecuentes las metástasis en el 
epidídimo. Los tumores primarios más frecuentes son los 
de testículo, estómago, riñón, próstata, colon y, con menos 
frecuencia, de páncreas (véase figura 24-231) 99013212, En 
las ecografías se observan zonas ecógenas focales de engro- 
samiento en el interior del epidídimo, que habitualmente 
se asocian a un hidrocele. 


Lesiones epididimarias 


Granuloma espermático. Se cree que los granulomas es- 
permáticos se forman por la extravasación de espermato- 
zoides a los tejidos blandos que rodean el epidídimo y que 
producen una respuesta gramulomatosa necrosante! 919413, 
Estas lesiones pueden ser dolorosas o asintomáticas y gene- 
ralmente se detectan en pacientes vasectomizados. También 
pueden asociarse a una infección o un traumatismo epidi- 
dimario previo. El aspecto ecográfico típico es el de una 
masa sólida, hipoecoica o heterogénea, que suele localizar- 
se en el epidídimo, aunque puede simular una lesión intra- 
testicular (figura 24-23B)'*, El granuloma espermático cró- 
nico puede contener calcificaciones'*, 

Seudotumor fibroso. El seudotumor fibroso es una masa 
no neoplásica, poco frecuente, de tejido fibroso reactivo que 
puede afectar a la túnica vaginal o el epidídimo. En las eco- 
grafías, los seudotumores fibrosos pueden formar masas pa- 
ratesticulares hipoecoicas, hiperecoicas o heterogéneas (véa- 
se figura 24-23C) 1%, 

Lesiones quísticas. Los espermatoceles son más frecuentes 
que los quistes epididimarios. Ambas lesiones aparecían en el 
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FIGURA 24-23. Masas sólidas escrotales extratesticulares: diferentes aspectos posibles. A. Epididimitis crónica, 
La ecografía longitudinal del escroto muestra una masa en la cola del epidídimo. T, testículo. B. Granuloma espermático. La ecografía 
longitudinal muestra una masa sólida hipoccoica (fechas) retrotesticular en un paciente previamente vasectomizado. C. Seudotumor 
fibroso. La ecografía longitudinal muestra una masa de ecogenicidad mixta por debajo del testículo (T). D, Tumor adenomatoso benigno 
del epidídimo. La ecografía longitudinal muestra una masa hipoecoica (flechas) en la cola, E. Tumor adenomatoso benigno de la túnica, 
Plano longitudinal con una masa hiperecoica (fechas). E. Lipoma intraescrotal. La ecografía longitudinal muestra una masa hiperecoica por 
debajo del testículo (T). G. Leiomioma del cordón. La ecografía longitudinal muestra una ma: sólida por encima del testículo (T). 

H. Rabdomiosarcoma. La ecografía longitudinal de campo visual extendido de un chico de 12 años muestra una extensa masa 
paratesticular por debajo del testículo (T). I. Metástasis de carcinoma pulmonar, La ccografía longitudinal muestra una masa en la cola 
del epidídimo. T, testículo, 
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20%-40% de todos los pacientes asintomáticos estudiados por 
Leung y cols.!**; en el 30% de los casos, los quistes eran múl- 
triples. Se cree que tanto los quistes epididimarios como los es- 
permatoceles derivan de la dilatación de los túbulos epididi- 
marios, aunque el contenido de estas masas es muy diferente? ”. 
Los quistes contienen un líquido seroso transparente, mientras 
que los espermatoceles están llenos de espermatozoos y un se- 
dimento formado por linfocitos, glóbulos de grasa y restos ce- 
lulares, que dan al líquido un aspecto lechoso y espeso!”. 
Ambas lesiones pueden aparecer tras episodios previos de epi- 
didimitis o traumatismos. Los espermatoceles y los quistes 
epididimarios tienen el mismo aspecto en las ecografías: ma- 
sas anecoicas, circunscritas, con ecos internos escasos o nulos 
(figura 24-24). Es frecuente observar loculaciones y tabiques 
(véase figura 24-24). En ocasiones, un espermatocele puede 
ser hiperecoico”. La distinción entre un espermatocele y un 
quiste epididimario no suele tener mucha relevancia clínica. Los 
espermatoceles aparecen casi siempre en la cabeza del epidí- 
dimo, mientras que los quistes epididimarios pueden aparecer 
en cualquier punto del epidídimo, 

Cambios posvasectomía en el epidídimo. Se han observado 
cambios ecográficos en el epidídimo del 45% de los pacientes 
vasectomizados. Estos cambios consisten en el aumento del 
tamaño y la pérdida de homogeneidad del epidídimo y el de- 
sarrollo de granulomas espermáticos y quistes. Se supone que 
la vasectomía induce un aumento de la presión en los túbulos 
epididimarios que causa una rotura tubular, con la formación 
posterior de granulomas espermáticos. Esta rotura tubular po- 
dría proteger al testículo de los efectos del aumento de la pre- 
sión retrógrada. Estos signos ecográficos son inespecíficos y 
pueden observarse en pacientes con epididimitis'%. Tras una 
orquiectomía, la ecografía puede registrar hematomas (figu- 
ra 24-25), recidiva de tumores locales, tumores primarios se- 
cundarios y la imagen ecográfica de una prótesis resticular'*". 
Epididimitis crónica. Los pacientes que sufren una epidi- 
dimitis bacteriana aguda y no se someten a un tratamien- 
to completo de la misma suelen desarrollar una masa es- 
crotal dolorosa crónica (véase figura 24-23A). Los pacientes 
con epididimitis granulomatosa crónica por diseminación de 
la tuberculosis del aparato genitourinario pueden desarro- 
llar una masa escrotal dura e insensible”. En las ecografías sue- 
le observarse una túnica albugínea engrosada y un epidídi- 
mo irregular y engrosado (figura 24-26). Se puede identificar 
calcificación dentro de la túnica albugínea o en el epidídi- 
mo. La epididimitis granulomatosa no tratada se extiende a 
los testículos en el 60%-80% de los casos”. La afectación 
testicular focal puede simular el aspecto ecográfico de una 
neoplasia testicular, mientras que la afectación testicular di- 
fusa produce un aumento irregular del testículo con una hi- 
poecogenicidad homogénea y difusa. 


DOLOR ESCROTAL AGUDO 


El diagnóstico diferencial del dolor agudo y la hinchazón del 
escroto incluye la torsión del cordón espermático y el tes- 
tículo, la torsión de un apéndice testicular, la epididimitis o 


la orquitis, el hidrocele agudo, la hernia estrangulada, el ede- 
ma escrotal idiopático, la púrpura de Henoch-Schónlcin, los 
abscesos, las hemorragias traumáticas, las hemorragias en una 
neoplasia testicular y la necrosis adiposa escrotal. Las causas 
más frecuentes de dolor escrotal agudo son la torsión del cor- 
dón espermático y la epididimitis u orquiepididimitis agu- 
da. En la mitad de los casos, estas alteraciones no pueden 
distinguirse por la exploración física o las pruebas de labo- 
ratorio'**. Se ha recomendado realizar una exploración qui- 
rúrgica inmediata en los chicos y varones jóvenes con dolor 
escrotal agudo, a menos que se pueda establecer un diag- 
nóstico definitivo de epididimitis u orquitis. Esta actitud tan 
agresiva ha permitido salvar un gran número de testículos en 
casos de torsión, pero también ha dado lugar a un aumento 
de las intervenciones quirúrgicas innecesarias'*”, Para facili- 
tar la distinción entre la infección y la torsión se ha utiliza- 
do la gammagrafía radioisotópica testicular, la resonancia 
magnética, la ecografía en tiempo real y la ecografía 
Doppler'****“, Actualmente, la ecografía Doppler de flujo 
en color o de potencia es la prueba de imagen de elección 
para el diagnóstico de la etiología del dolor escrotal agudo. 


Torsión 


La torsión es más frecuente en los niños que en los adultos, 
y representa sólo el 20% de los fenómenos patológicos es- 
crotales agudos en los varones pospuberales'. No obstante, 
conviene establecer un diagnóstico inmediato, ya que la tor- 
sión obliga a intervenir inmediatamente para salvar el testículo. 
El porcentaje de salvamento testicular es del 80%-100% si 
se interviene en las 5-6 horas posteriores a la aparición del do- 
lor, del 70% si se interviene al cabo de 6-12 horas y única- 
mente del 20% si la cirugía se retrasa más de 12 horas!”, 

Existen dos tipos de torsión testicular: intravaginal y ex- 
travaginal. La torsión intravaginal es la más frecuente, y 
se produce sobre todo durante la pubertad. Se debe a una 
suspensión anómala del testículo por un pedículo espermá- 
tico demasiado largo, que hace que la túnica vaginal recu- 
bra completamente el testículo y el epidídimo. Se ha com- 
parado con el badajo de una campana (figura 24-27). La 
suspensión testicular anómala es bilateral en el 50%-80% 
de los pacientes”. El riesgo de torsión es diez veces mayor 
en los testículos no descendidos tras la orquiopexia!*, 

La torsión extravaginal afecta generalmente a neonatos 
que no presentan la deformidad de «badajo de campana». Se 
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Orquiepididimitis 

Torsión del apéndice testicular 
Hernia estrangulada 

Edema escrotal idiopático 
Traumatismos 

Púrpura de Henoch-Schónlein 
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FIGURA 24-24. Quistes escrotales extratesticulares: diferentes aspectos posibles. A. Espermatocele. La ecografí 
longitudinal muestra un quiste anecoico en la cabeza del epidídimo. B. Espermatocele. La ecografía longitudinal muestra un quiste de gran 
tamaño que contiene ecos internos en la cabeza del epidídimo. C. Espermatocele tabicado. La ecografía longitudinal muestra un quiste 
tabicado en la cabeza del epidídimo. D. Quiste epididimario. La ecografía longitudinal muestra un quiste en el cuerpo del epidídimo. 

E. Quiste de restos del conducto deferente. La ecografía longitudinal muestra un quiste infraresticular (confirmado quirúrgicamente) con 
ecos internos. E. Quiste epidermoide de inclusión del epidídimo. La ecografía Doppler longitudinal en color muestra una masa quística 
bilobulada en la cabeza del epidídimo, rodeada por vasos sanguíneos. 
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FIGURA 24-25. Hematoma postorquiectomía. La 
ecografía Doppler longitudinal en color muestra una masa 
quística, avascular, con residuos en su interior, en el escroto, de 
donde se había extirpado el testículo tres semanas antes como 
consecuencia de un carcinoma de células embrionarias. 


cree que se debe a una inserción defectuosa o inexistente del 
testículo en la pared escrotal, lo que permite la rotación en 
bloque del testículo, el epidídimo y la túnica vaginal, y pro- 
voca la torsión del cordón a nivel del anillo externo (véase 
figura 24-27D)'99, 

Las venas son más distensibles y se obstruyen antes que 
las arterias en ambas formas de torsión, dando lugar a in- 
gurgitación vascular precoz y edema testicular. 

En la fase aguda de la torsión (1-6 horas) se observan di- 
versos cambios en la ecografía de escala de grises!95415, En 
un primer momento, el testículo aumenta de tamaño pero 
mantiene una ecogenicidad normal; posteriormente, se vuel- 
ve heterogéneo e hipoecoico en comparación con el testículo 
normal contralateral (figura 24-28)'****”, Una ecogenicidad hi- 
poecoica o heterogénea puede ser indicio de inviabilidad'*. 
Se ha observado una hiperecogenicidad testicular generaliza- 


A 


da en dos casos de torsión aguda sin cambios histológicos de 
143-145,147,148,151,154-156,159 


hemorragia o infarto testicular 

La torsión puede modificar la posición del eje longitu- 
dinal del testículo (véase figura 24-28B). En la torsión se 
suelen observar signos ecográficos extratesticulares, que con- 
viene reconocer. El cordón espermático inmediatamente 
craneal al testículo y el epidídimo se retuerce, produciendo 
un patrón característico de «nudo de torsión» o «torbelli- 
no» de capas concéntricas en la ecografía o la RM (véase fi- 
gura 24-28G)'*"%, El epidídimo puede estar aumentado de 
tamaño y presentar un aspecto heterogéneo debido a la he- 
morragia, y cuesta distinguirlo del nudo de torsión del cor- 
dón espermático (véase figura 24-28G, H). Este complejo 
de cordón/epidídimo esférico puede confundirse con una 
epididimitis'*?. En la torsión se observa a menudo un hi- 
drocele reactivo y un aumento de grosor de la piel escrotal. 
Durante la fase subaguda de la torsión (1-10 días), el gra- 
do de hipoecogenicidad y el tamaño testicular aumentan 
durante los cinco primeros días y después disminuyen 
durante los 4-5 días siguientes. El epidídimo permanece 
aumentado de tamaño y a menudo es ecógeno. En caso de 
torsión son frecuentes los hidroceles'*”. En caso de torsión 
no diagnosticada pueden observarse extensas masas extra- 
testiculares ecógenas o complejas producidas por hemorra- 
gias en el interior de la túnica vaginal o el epidídimo'””. Los 
signos de la torsión aguda y subaguda en la ecografía de es- 
cala de grises son inespecíficos y pueden observarse también 
en el infarto testicular por epididimitis, la orquiepididimi- 
tis y el infarto o la rotura testicular traumática“, 

La ecografía Doppler color es la técnica más útil y rá- 
pida para establecer el diagnóstico de torsión testicular y 
distinguir entre la torsión y la orquiepididimitis (véase fi- 
gura 24-28) 9455102:163, En la torsión desaparece el flujo 
sanguíneo en el testículo afectado o disminuye considera- 
blemente en comparación con el del testículo contralateral 


FIGURA 24-26. Orquiepididimitis tuberculosa. A. La ecografía longitudinal muestra una masa heterogénea con calcificaciones 
que afecta la cabeza y el cuerpo del cpidídimo y al testículo adyacente (T). B. La ecografía Doppler longitudinal en color muestra un 


aumento de la vascularidad en el epidídimo y el testículo adyacente. 
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FIGURA 24-27. Anomalía en «badajo de campana», 
torsión intravaginal y torsión extravaginal. 

A. Anatomía normal. La túnica vaginal (flechas) no envuelve 
completamente el testículo y el epidídimo, que están unidos a la 
pared posterior del escroto (fecha corta). B. Anomalía en badajo 
de campana. La túnica vaginal (Mechas) envuelve completamente el 
testículo, el epidídimo y parte del cordón espermático, 
predisponiendo a la torsión. C. Torsión intravaginal. Anomalía en 
badajo de campana con torsión completa del cordón espermático, 
que compromete el aporte sanguíneo al testículo. D, Torsión 
extravaginal en un neonato. La túnica vaginal (flechas) ocupa una 
posición normal, pero su motilidad anormal permite la rotación 
del testículo, el epidídimo y el cordón espermático. 


normal. Es importante realizar un estudio minucioso del pa- 
rénquima testicular mediante la ecografía Doppler de de- 
tección de bajo flujo (baja frecuencia de repetición de im- 
pulsos, filtros de pared baja y ganancia Doppler alta), ya que 
los vasos testiculares son muy pequeños y tienen unas velo- 
cidades de flujo reducidas, especialmente en los niños pre- 
puberales. La ecografía Doppler de fujo en color es más sen- 
sible que la gammagrafía nuclear a la hora de visualizar la 
disminución del flujo testicular en caso de torsión incom- 


pleta'S%. Se utiliza la ecografía Doppler potencia y la ecogra- 
fía Doppler color con cambio de frecuencia, aunque parece 
que ambas técnicas tienen una sensibilidad muy parecida en 
relación con el diagnóstico de la torsión'**"””, En la torsión 
testicular, la ecografía Doppler color alcanza una sensibilidad 
del 80%-98%, una especificidad del 97%-100% y una exac- 
titud del 979!"21%%., El uso de medios de contraste intra- 
vasculares para la ecografía puede mejorar la sensibilidad a la 
hora de detectar el flujo sanguíneo por el escroto, pero esto 
no ha quedado todavía demostrado en un estudio extenso! ”, 
En los pacientes pediátricos puede haber problemas para do- 
cumentar el lujo sanguíneo en un testículo normal, y se ha 
propuesto el uso de la gammagrafía testicular para corrobo- 
rar los hallazgos ecográficos'””. En la práctica, muchos ciru- 
janos optan por explorar quirúrgicamente el testículo si los 
signos y síntomas clínicos son sospechosos y los resultados de 
la exploración ecográfica son equívocos. 

Los errores potenciales de la ecografía en el diagnóstico 
de la torsión son la torsión parcial, la torsión/destorsión 
y la isquemia secundaria a la orquitis. Para que se produz- 
ca una oclusión arterial completa se necesita como mínimo 
una torsión de 5409%1731%, Con una torsión parcial de 
360" o menos puede persistir el fujo arterial, pero el drenaje 
venoso queda obstruido a menudo, produciendo una dis- 
minución del lujo arterial diastólico en la ecografía Doppler 
espectral (véase figura 24-28)"”. Si se produce una destor- 
sión espontánea, el flujo por el testículo afectado puede ser 
normal o incluso puede aumentar y simular una orquitis'”*. 
En contadas ocasiones se produce una destorsión espontá- 
nea, que deja un infarto testicular segmentario”””, También 
puede producirse un infarto testicular segmentario en la 
púrpura de Henoch-Schónlein o en la orquitis (véase figu- 
ta 24-14). La orquitis puede inducir también una isquemia 
testicular global y simular una torsión'”*. 

En caso de torsión subaguda o crónica, la ecografía 
Doppler de flujo en color muestra una ausencia de flujo tes- 
ticular y un aumento del flujo en los tejidos paratesticula- 
res, incluido el complejo epidídimo-cordón y la túnica dar- 
tos (véase figura 24-28). 

La torsión del apéndice testicular es una causa poco 
frecuente de dolor escrotal agudo cuyas manifestaciones clí- 
nicas pueden simular una torsión testicular. Normalmente, 
estos pacientes no se someten a un estudio de imagen, ya 
que el dolor no suele ser muy intenso y el apéndice retorci- 
do puede producir el signo del «punto azul»'”*. El apén- 
dice testicular retorcido produce la imagen ecográfica de 
una masa hipoecoica avascular contigua a un testículo per- 
fundido normalmente y rodeada por una zona de mayor 
perfusión en la ecografía Doppler de fujo en color'*, No 
obstante, el apéndice retorcido puede producir una masa 
extratesticular ecógena situada entre la cabeza del epidídimo 
y el polo superior del restículo'””. 


Epididimitis y orquiepididimitis 


La epididimitis es la causa más frecuente de dolor escrotal 
agudo en los varones pospuberales y constituye la causa del 
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FIGURA 24-28. Torsión del cordón espermático y el testículo: diferentes aspectos posibles. A. Torsión aguda. 
La ecografía Doppler longitudinal de potencia muestra la ausencia de Aujo testicular. B. Torsión aguda. La ecografía Doppler longitudinal 
al del testículo, y una ausencia de flujo. C. Tras la destorsión manual del 
nal del testículo, con presencia de lujo sanguíneo. El testículo 
1 aguda: cambios en la ecografía de escala de grises. La 
maño como consecuencia de la torsión y el aumento 


de potencia muestra una orientación anormal, transversal y vert 


caso B, la ecografía Doppler longitudinal en color muestra la orientación no! 


tiene un aspecto estriado como consecuencia de la isquemia previa. D. Tos 


ecografía transversal doble muestra un testículo derecho hipoecoico y aumentado de tz 
le la piel del hemiescroto derecho. E. Torsión parcial. La ecografía Doppler espectral longitudinal muestra un patrón de onda 
r de resistencia clevada con muy poco flujo diastólico debido a la oclusión venosa. Pequeño hidrocele reactivo. E Tras la 
destorsión espontánea. El mismo caso de la figura E. La ecografía Doppler espectral longitudinal confirma la reanudación del Aujo 
diastólico. G. «Nudo de torsión». La ecografía longitudinal de una torsión aguda del cordón espermático muestra el complejo del nudo de 
torsión formado por el epidídimo y el cordón espermático. H. Torsión aguda. La fotograf a el cordón espermático 
grafía. L. Torsión subaguda (tres días de dolor). L: 

mia periférica. (H, tomado de Y 
er, University of Wa 


del gros 
arterial testica 


intraoperatoria mues 


retorcido que produce una imagen de «nudo de torsión» en la e 


transversal de potencia muestra la ausencia de flujo sanguíneo en el testículo, con hiper 
Ultrasonography of the scrotum. App! Radiol 2002:31(3). H, por cortesía de los Dres. R.E. Be 
Washington, y T.C. Winter, University of Wisco, Madison, Wisconsin.) 
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75% de todos los procesos inflamatorios intraescrotales agu- 
dos, Normalmente se debe a una infección de vías urinarias 
inferiores y, con menos frecuencia, tiene una etiología he- 
matógena o traumática. Los microorganismos causales ha- 
bituales son Escherichia coli, Pseudomonas y Klebsiella'*". Los 
microorganismos de transmisión sexual que producen ure- 
tritis, como el gonococo y Chlamydia, son causa frecuente 
de epididimitis en varones jóvenes. Con menos frecuencia, 
la epididimitis puede deberse a la tuberculosis, la parotiditis 
o la orquitis sifilítica!*!-"%, Este trastorno alcanza su inci- 
dencia máxima a la edad de 40-50 años. Generalmente, los 
pacientes manifiestan un dolor de comienzo insidioso que 
va aumentando al cabo de 1-2 días. También pueden mani- 
festar fiebre, disuria y supuración ureteral. 

En la epididimitis aguda, la ecografía suele mostrar un 
aumento del grosor y el tamaño del epidídimo, que afecta 
inicialmente a la cola y a menudo se extiende a todo el epi- 
dídimo (figura 24-29A, B)'**. La ecogenicidad del epidídi- 
mo suele disminuir, y su textura ecográfica suele ser basta y 
heterogénea, debido probablemente al edema, la hemorra- 
gia o ambos. Es habitual la formación de un hidrocele reac- 
tivo, y también se puede observar un aumento del grosor 
de la piel. En la ecografía Doppler de flujo en color suele 
observarse un aumento del flujo sanguíneo en el epidídi- 
mo, el testículo o ambos, en comparación con el lado asin- 
tomático (véase figura 24-29C)'*, 

Hasta en un 209% de los pacientes con epididimitis agu- 
da se produce una extensión directa de la inflamación epi- 
didimaria al testículo: es lo que se conoce como orquiepi- 
didimitis. También puede producirse una orquitis aislada. 
En tales casos, el aumento del flujo sanguíneo se limita al tes- 
tículo (véase figura 24-29D, E, H, I). La afectación testicu- 
lar puede ser focal o difusa. Generalmente, la orquitis focal 
produce una zona hipoecoica junto a un segmento epididi- 
mario aumentado de tamaño. En la ecografía Doppler co- 
lor se aprecia un aumento de flujo en la zona hipoecoica del 
testículo; también se puede visualizar un aumento de flujo 
en la túnica vascular en forma de líneas de color que irradian 
desde el mediastino testicular'*”. Estas líneas de color co- 
responden a una acentuación septal que produce bandas 
hipoecoicas en la ecografía de escala de grises (véase figura 
24-29H, 1). En la ecografía Doppler espectral se aprecia en 
la orquitis no complicada un aumento del flujo diastólico (fi- 
gura 24-304). Si no se trata, puede verse afectado todo el tes- 
tículo, que aumenta de tamaño y se vuelve hipoecoico. Al 
aumentar la presión en el testículo como consecuencia del 
edema, puede producirse un infarto venoso con hemorragia, 
que produce una imagen hiperecoica inicialmente, e hipo- 
ecoica más tarde (véase figura 24-29)'*. Cuando la oclu- 
sión venosa del epidídimo y el cordón compromete la vas- 
cularidad testicular, puede producirse isquemia y 
posteriormente infarto'*, Cuando la alteración vascular es 
grave y provoca un infarto testicular completo, los cam- 
bios son indistinguibles de los observados en la torsión tes- 
ticular. En caso de orquiepididimitis grave, la ecografía 
Doppler de flujo en color pueden registrar zonas focales de 
hiperemia reactiva y aumento del flujo sanguíneo junto a 


zonas relativamente avasculares de infarto en el testículo y 
el epidídimo. La inversión del Mujo diastólico en las ondas 
arteriales del testículo es un signo desfavorable que indica in- 
farto testicular en caso de orquicpididimitis grave (véase fi 
gura 24-30B)'". Además del infarto, la orquiepididimitis 
aguda puede producir otras complicaciones, como abscesos 
y pioceles (véanse figuras 24-13 y 24-18F). Tras la resolución 
clínica de la orquiepididimitis pueden observarse cambios cró- 
nicos en el epidídimo o el testículo. Puede persistir la hin- 
chazón del epidídimo y producir una masa heterogénea en 
las ecografías (véase figura 24-23A). El testículo puede 
presentar un aspecto estriado persistente de acentuación 
septal como consecuencia de la fibrosis (figuras 24-31 y 
24-32)'%18, Este aspecto estriado del testículo es inespecí- 
fico y puede observarse también tras la isquemia por tor- 
sión o durante la reparación de una hernia'**'%*, También 
puede visualizarse un aspecto heterogéneo parecido en el 
testículo de los ancianos como consecuencia de la atrofia y 
esclerosis de los túbulos seminíferos'*”. Las zonas de in- 
farto testicular focal pueden persistir como zonas hipoecoi- 
cas con forma de cuña o de cono, o como cicatrices hipere- 
coicas'**, Si se ha producido un infarto testicular completo 
a causa de la orquiepididimitis, el testículo puede disminuir 
de tamaño y adquirir una textura ecográfica hipoecoica o 
heterogénea. 


TRAUMATISMOS 


Es muy importante diagnosticar inmediatamente una rotura 
testicular debido a la relación directa entre la intervención 
quirúrgica precoz y las posibilidades de salvamento testicular. 
Se puede salvar aproximadamente el 90% de los testículos ro- 
ros si se interviene en las primeras 72 horas, mientras que sólo 
se puede salvar el 45% si se interviene cuando han transcurri- 
do ya más de 72 horas'”*”!, A menudo, el dolor y la hincha- 
zón del escroto son muy intensos e impiden el diagnóstico clí- 
nico. Jeffrey y cols.!* identificaron correctamente 12 casos de 
rotura testicular en 12 pacientes utilizando la ecografía, Los 
signos ecográficos son zonas focales de ecogenicidad testicular 
alterada, que corresponden a zonas de hemorragia o infarto, y 
formación de hematoceles en el 33% de los pacientes. Única- 
mente en el 17% de los casos se pudo identificar un plano dis- 
creto de fractura (figura 24-33). El contorno testicular es a 
menudo irregular. Aunque estos signos son inespecíficos de 
una rotura testicular, pueden sugerirnos el diagnóstico en el 
contexto clínico apropiado y permitirnos una exploración qui- 
rúrgica inmediata. También puede observarse una alteración 
vascular en la ecografía Doppler de flujo en color. Conviene 
extremar las precauciones para no confundir un hematoma 
interescrotal complejo con una rotura testicular. La ecografía 
Doppler y la ecografía Doppler de Mujo en color pueden ayu- 
darnos a distinguir entre un testículo con una vascularización 
normal y un hematoma complejo'”. También se puede recurrir 
a la ecografía para evaluar la gravedad de los traumatismos es- 
crotales por herida de bala. Permite distinguir los hematomas 
y hematoceles de la rotura testicular, y localizar cuerpos ex- 
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DERECHA IZQUIERDA 


FIGURA 24-29. Orquiepididimitis, epididimitis y orquitis: diferentes aspectos posibles. A y B. Epididimitis 
aguda. La ecografía longitudinal de escala de grises (A) y la ecografía Doppler color (B) muestran un aumento del tamaño y una textura 
ecográfica heterogénea de la cola del epidídimo, con un aumento marcado del flujo por la cola del epidídimo y un aumento mínimo de 
flujo por el testículo contiguo. C. Orquiepididimitis aguda. La ecografía Doppler longitudinal en color muestra un aumento del flujo por 
el epidídimo y el testículo. D y E. Orquitis aguda. La ecografía dúplex longitudinal de escala de grises (D) y la ecografía Doppler en 

color (E) demuestran que el testículo derecho es hipoecoico y ha experimentado un aumento marcado del flujo sanguíneo. 


Continúa 
traños!*. Todas las exploraciones por traumatismo contuso de flujo en color. La epididimitis traumática puede consticuir 
deben incluir una evaluación minuciosa del epidídimo me- un hallazgo aislado que no debe confundirse con un proceso 


194 


diante la ecografía de escala de grises y la ecografía Doppler infeccioso 
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FIGURA 2 
ecografía lon 


9, continua: 


muestra un testículo con zonas hipoecoicas y una cola del epidídimo aumentada de tamaño y heterogénea. G. La ecograf 


. Orquiepididimitis, epididimitis y orquiti 


udinal de escala de grises obtenida después de tres semanas de orquiepididimitis que no ha remitido con la antibioterapia 


¡ferentes aspectos posibles. E La 


Doppler color 


muestra un aumento del flujo sanguíneo en el testículo y el epidídimo con una zona de flujo disminuido como consecuencia de la isquemia 


(flecha). He Y. Orquitis aguda. La 


CRIPTORQUIDIA 


Normalmente, los testículos comienzan su descenso por el 
conducto inguinal hacia la bolsa escrotal a las 36 semanas de 
gestación, aproximadamente. El gubernáculo testicular es 
una estructuración muscular que va desde el polo inferior del 
testículo hasta el escroto y guía el testículo durante su de 


censo, que normalmente se ha completado en el momento 
del nacimiento”. La criptorquidia es una de las anomalías 
genitourinarias más frecuentes en los lactantes varones. En 
5% de los lactantes varones que 


el momento de nacer, el 3 


ografía longitudinal de escala de grises y la ecografía Doppler color muestran la existencia de 
hipoecoicas como consecuencia de la acentuación septal por el edema y el aumento de la vascularidad del testículo, 


ndas 


pesan más de 2500 g tienen un testículo no descendido; la 
criptorquidia es bilateral en el 109-25% de estos casos. Esta 
cifra disminuye al 0,8% al cumplir el primer año de vida, 
ya que los testículos descienden espontáneamente en la ma- 
yoría de los lactantes. La incidencia de la criprorquidia as- 
ciende al 30% en los lactantes prematuros, y se acerca al 
100% en los neonatos que pesan menos de 1000 g al na- 
cer!951%. El restículo debe completar su descenso para po- 
der madurar plenamente!**1%, 

Los testículos ectópicos pueden localizarse en cualquier 
punto de la ruta de descenso del retroperitoneo al escroto. La 
mayoría de los testículos no descendidos (80%) son palpables, 
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FIGURA 24-30. Cambios en la ecografía Doppler espectral durante la orquitis. A. Orquitis no complicada. La 


ecografía longitudinal con registro Doppler espectral demuestra un aumento del flujo diastólico en el testículo. B. Orquitis con 
compromiso venoso. En un caso más grave de orquitis, la ecografía longitudinal con registro Doppler espectral muestra una invers 


Aujo durante la diástole como consecuencia del edema que impide el flujo venoso 


y se localizan en el conducto inguinal o por debajo del mismo. 
El 4% de los demás pacientes con testículos impalpables tic- 
nen anorquia'%. 


Es muy importante localizar los testículos no descendidos 


para poder prevenir dos complicaciones potenciales de la 
criptorquidia: la esterilidad y el cáncer. La esterilidad se 
debe a los cambios histoparológicos progresivos que experi- 
mentan el testículo no descendido y el testículo normal con- 
tralateral a partir del primer año de edad'"**, El riesgo de 
degeneración maligna es 48 veces mayor en un testículo no 
descendido que en un testículo descendido normalmente”. 
Se cree que la deficiencia hormonal que impide el descenso 
testicular predispone al paciente a la degeneración maligna. 


DERECHA 


Cada año, aproximadamente el 0,04% de los pacientes con 
un testículo no descendido desarrolla un carcinoma. El ries- 
go de muerte a lo largo de toda la vida como consecuencia 
de una neoplasia maligna testicular entre los varones de cual 
quier edad con un testículo no descendido es aproximada- 
7 veces mayor que entre los varones normales!”, 


mente 9 
neoplasia maligna más frecuente es el seminoma. El riesgo de 


degeneración maligna aumenta tanto en el testículo no des- 
cendido tras la orquiopexia como en el testículo descendido 
normalmente. Debido a ello, es muy importante realizar re- 
visiones periódicas y minuciosas de ambos testículos. 
Debido a la localización superficial del conducto inguinal 
en los niños, se debe utilizar un transductor de alta frecuen- 


FIGURA 24-31. Testículo 
«listado» heterogéneo. La 
ecografía dúplex transversal muestra 
dad del testículo 


la heterogenci 
derecho con una acentuación 
marcada de la tabicación como 
consecuencia de una orquitis previa 
Este aspecto puede observarse 


también tras la isquemia 


IZQUIERDA 
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FIGURA 24-32. Fibrosis testicular tras una orquitis. 
En esta muestra anatomopatológica de testículo se aprecian unas 
bandas lineales de fibrosis (zonas blancas) producidas por una 
grave orquitis previa. Un testículo en «fase terminal» podría 
presentar este mismo aspecto como consecuencia de la isquemia. 


FIGURA 24-33. Fractura de testículo. La ecografía 
transversal muestra un testículo heterogéneo con una banda lineal 
(flechas) que indica una fractura. H, hematoma testicular. 


cia para el estudio ecográfico de los testículos no descendi- 
dos. En las ecografías, el testículo no descendido sucle ser 
geno que el testículo 


más pequeño y ligeramente menos 
contralateral descendido normalmente (figura 24-34). Se 
puede confundir con el testículo un ganglio linfático hiper- 
plásico o la pars infravaginalis gubernaculi (PIG), que cons- 


FIGURA 24-34. Testículo en el conducto original. 
La ecografía longitudinal muestra un testículo no descendido, de 
forma alargada y ovoide 


tituye el segmento bulboso distal del gubernáculo testicular, 
Normalmente, cuando se completa el descenso testicular, la 
PIG y el gubernáculo se atrofían. Esas dos estructuras per- 


iende. La PIG se localiza distal 


sisten si el restículo no des 
al testículo no descendido, habitualmente en el escroto, pero 
puede aparecer en el cordón inguinal. En las ecografías, la 
PIG es una estructura hipoecoica, con forma de cordón, pa- 
recida al testículo, unida al gubernáculo!”. 

Los resultados de la ecografía en la localización de los tes- 
tículos no descendidos son muy variables. Wolverson y cols. 
consiguieron una sensibilidad del 88%, una especificidad del 
100% y una exactitud del 91% en la localización ecográfica 
de testículos no descendidos. En un estudio posterior, Weiss 


y cols2"! obtuvieron una sensibilidad del 70% con los tes- 
tículos palpables y el 13% con los testículos no palpables. La 
RM y la ecografía tienen una sensibilidad y una especificidad 


muy parecidas en relación con el diagnóstico de la criptor- 
quidia?%%, La RM y la ecografía comparten dos ventajas: 
la falta de invasividad y la ausencia de radiaciones ionizan- 
tes. La RM tiene la ventaja adicional de que permite obtener 
ión inguinal. 


múltiples planos del retroperitonco y la re 
T endidos son hipointensos 
respecto de la grasa en las secuencias de tiempo de repeti- 


picamente, los testículos no de 


ción/tiempo de eco corto, e hiperintensas o ¡sointensas respecto 


la grasa en las secuencias de tiempo de repetición/tiempo de 


“stas características de las señales de los testícu- 


eco alargado. 
los no descendidos son idénticas a las de los testículos es- 
crotales. La RM tiene algunos inconvenientes, como sus cos- 
tes, el tiempo necesario para las exploraciones y, a menudo, 
la necesidad de sedación. Frecuentemente se recurre a la eco- 

a, aunque 


grafía para la evaluación inicial de la criptorquid 
se ha cuestionado la utilidad de esta técnica debido a su in- 
sensibilidad a la hora de detectar testículos intraabdominales 
altos!”. Muchos cirujanos utilizan la misma técnica quirúr- 
ostículo se visualice en 


gica independientemente de que el 
las ecografías o no. La falta de visualización de un testículo 
no descendido en la ecografía o la RM no permite descartar 
su presencia y, por consiguiente, se debe realizar una laparos- 
copia o una exploración quirúrgica si las circunstancias clíni- 
cas así lo indican 


AA A A A da 
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EL MANGUITO DE LOS ROTADORES 


Marnix T. van Holsbeeck 


Esquema del capítulo 


CONSIDERACIONES CLÍNICAS Falta de visualización del Irregularidad de la 
CONSIDERACIONES TÉCNICAS manguito superficie ósea 
TÉCNICA Falta de visualización focal ASPECTO POSTOPERATORIO 
del manguito Desgarros recurrentes 
EL MANGUITO NORMAL Falta de continuidad del Í 
El manguito en los manguito ERRORES EN LA ECOGRAFÍA DEL 
adolescentes Ecogenicidad anormal focal MANGUITO DE LOS 
Cambios con la edad Hallazgos asociados ROTADORES 
ASPECTO PREOPERATORIO Derrames de la bolsa CALCIFICACIONES DEL 
Criterios en relación con los subdeltoidea MANGUITO DE LOS 
Derrames articulares ROTADORES 


desgarros del manguito de 
los rotadores 


E dolor de hombro puede deberse a muchas causas. La ten- 
initis, la distensión del manguito y los desgarros de espesor 
parcial o completo pueden provocar dolor y debilidad al ele- 
var el brazo'. El dolor de los trastornos del manguito de los 
rotadores se acentúa a menudo por la noche y puede mante- 
ner al paciente despierto durante períodos prolongados. En 
muchos pacientes mayores de 40 años estos síntomas guardan 
relación con un deterioro de las fibras del manguito de los 
rotadores”. Generalmente, las fibras que fallan primero son 
las del tendón del músculo supraespinoso. Cuando aumen- 
ta la extensión del desgarro, fallan los tendones de los mús- 
culos subescapular e infraespinoso, otros dos tendones del 
manguito de los rotadores. El músculo redondo menor, el 
cuarto componente del manguito de los rotadores, raras 
veces se ve afectado. La tendinitis calcificada, las radiculo- 
patías cervicales y la artritis acromioclavicular pueden simu- 
lar una alteración patológica del manguito de los rotadores. 
Durante mucho tiempo, la artrografía con contraste ha sido 
la principal exploración radiológica utilizada para diagnosti- 
car los desgarros de espesor completo del manguito de los ro- 
tadores”. Dos nuevas técnicas de imagen no invasivas, la eco- 
grafía y la resonancia magnética (RM), están desbancando a 
la artrografía. La ecografía de alta resolución en tiempo real 
ha demostrado ser una técnica muy ventajosa para el estudio 
del manguito de los rotadores**, La ecografía es la técnica de 
elección en nuestro centro. En los diez últimos años hemos 
realizado más de 20.000 estudios ecográficos del hombro. 


Perfil cóncavo de la grasa 
subdeltoidea 


CONSIDERACIONES CLÍNICAS - 


El fallo de las fibras del manguito de los rotadores es la 
causa más frecuente de dolor y disfunción del hombro entre 
los pacientes mayores de 40 años!. Estudios epidemiológicos 
realizados por Codman, DePalma y otros autores han demos- 
trado que la frecuencia de fallo de las fibras del manguito de 
los rotadores aumenta con la edad””*, Este envejecimiento de 
los tendones ha sido observado también en estudios de ima- 
gen!?"*. Los cambios iniciales suclen localizarse en la sustan- 
cia del tendón y producen lo que se conoce como deslamina- 
ción del manguito. El fallo de las fibras es un proceso gradual 
que empieza por un desgarro de espesor parcial, que afecta 
casi siempre al supraespinoso en primer lugar, hasta desgarros 
masivos que afectan a varios tendones del manguito. 

El desgarro del manguito de los rotadores puede producir- 
se de manera insidiosa y, de hecho, puede pasar desapercibi- 
do para el paciente; es un proceso que algunos denominan 
«roturas tendinosas progresivas»'*. Los desgarros asinto- 
máticos afectan a una parte de la población: hasta un 30% de 
los mayores de 60 años'?. Cuando falla de golpe un grupo ma- 
yor de fibras, el hombro manifiesta dolor en reposo y este do- 
lor se acentúa al utilizar el manguito de los rotadores (p. ej., du- 
rante la extensión, la abducción o la rotación externa). Cuando 
falla de golpe un grupo de fibras aún mayor, puede aparecer 
repentinamente un proceso conocido como extensión aguda 
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del hombro, que cursa con debilidad importante durante la 
flexión, la abducción y la rotación externa. 

Conforme vamos envejeciendo, el manguito de los rota- 
dores es cada vez más propenso a los desgarros con unas fuer- 
zas aplicadas cada vez menos intensas. Así, por ejemplo, se ne- 
cesita una fuerza importante para desgarrar el manguito de los 
rotadores normal en una persona de 40 años, pero puede bas- 
tar una fuerza relativamente trivial para desgarrar el mangui- 
to de un individuo medio de 60 años. Este fenómeno es si- 
milar a la predisposición de las mujeres mayores a las fracturas 
del cuello del fémur, Aunque en la susceptibilidad del manguito 
de los rotadores a la rotura fibrilar pueden influir también las 
diferencias en la forma del acromion, las anomalías de la arti- 
culación acromioclavicular y otros factores, parece que los fac- 
tores predominantes en el fallo de los tendones del manguito 
son el deterioro por la edad y la sobrecarga del manguito. 

En la fase aguda, el fallo de las fibras del manguito de los 
rotadores suele provocar dolor en reposo y durante el mo- 
vimiento. Posteriormente, aparece crepitación subacromial 
al rotar el brazo en flexión parcial y, finalmente, aparece de- 
bilidad braquial. Cuando falla el manguito de los rotadores 
puede producirse una inestabilidad del hombro y manifes- 
tarse entonces lo que se conoce como pinzamiento. La ca- 
beza humeral se vuelve inestable y puede pinzar los tejidos 
entre la cabeza y el acromion o entre la cabeza y la glenoi- 
des posterior. En caso de pinzamiento subacromial, el pro- 
ceso produce esclerosis y remodelación del acromion, y pue- 
de dar lugar a la formación de un espolón de tracción a lo 
largo del ligamento coracoacromial”. 


CONSIDERACIONES TÉCNICAS 


En los primeros trabajos sobre la ecografía del manguito de 
los rotadores se utilizaron transductores de secror mecánico 
de 5-10 MHz para examinar el hombro con buenos resulta- 
dos. Actualmente, estos transductores de sector mecánico han 
quedado obsoletos. Son varios los factores que limitan la uti- 
lidad de estos transductores: los artefactos de campo cerca- 
no, el estrecho campo de imagen superficial y la anisotropía 
del tendón. Este último artefacto se debe a la estructura ani- 
sotrópica de los tendones. Debido al paralelismo de las es- 
tructuras colagenosas en el interior del manguito se produ- 
cen unas imágenes características muy peculiares: la 
ecogenicidad del tendón depende del ángulo que forman el 
transductor y el tendón durante la exploración de este último. 
La zapata curva de los transductores de sector mecánico pro- 
duce una imagen tendinosa de aspecto heterogéneo. Aun 
cuando se utilice una técnica perpendicular óptima, el centro 
de la imagen aparece hiperecoica, mientras que las zonas 
laterales son hipoecoicas. Un ecógrafo inexperto puede con- 
fundir esta hipoecogenicidad con una alteración patológica. 

Para una visualización óptima del manguito hay que uti- 
lizar un transductor de red lineal de alta resolución. En los 
pacientes con una capa subcutánea normal nosotros utili- 
zamos habitualmente un transductor de red lineal con una 
secuencia central de 12 MHz. Estos transductores demues- 


iran una resolución cercana muy superior a la de otros dis- 
positivos. Además, el amplio campo de visión superficial 
permite mejorar la imagen de campo cercano. 


TÉCNICA 
Para poder obtener unos resultados satisfactorios durante la 
ecografía del manguito de los rotadores es muy importante co- 
nocer bien la compleja anatomía tridimensional de esta es- 
tructura. El hueso podría limitar la exploración de un opera- 
rio inexperto. A aquellos que se inician en la ecografía del 
hombro, pero que tienen ya alguna experiencia con la artro- 
grafía, nosotros les recomendamos que realicen una rápida 
exploración ecográfica antes y después de cada artrogra- 
fia. De este modo, el operario puede comprobar inmediata- 
mente su habilidad diagnóstica. Cuando nosotros empezá- 
bamos, realizábamos las artrografías con un mismo contraste; 
esto nos permitía repetir la exploración y corregir nuestros 
errores en aquellos casos en los que no conseguíamos diag- 
nosticar un desgarro. Aquellos que no tienen experiencia con 
La artrografía pueden realizar pruebas en el quirófano o en 
la sala de disección. La exploración quirúrgica o la disección 
pueden enseñar algunas lecciones muy útil. Estos pasos ini- 
ciales son imprescindibles para mejorar los conocimientos 
anatómicos, esenciales para poder llegar a dominar la técni- 
ca y acelerar el proceso de aprendizaje. Cabe destacar que al- 
gunos investigadores combinan la artrografía con la explora- 
ción ecográfica: la denominada artroecografía puede ser más 
sensible a la hora de evaluar la proliferación sinovial y de 
calcular el tamaño de los desgarros del manguito de los rota- 
dores'*. Entre sus futuras aplicaciones cabe destacar igualmente 
el diagnóstico de las anomalías del borde glenoideo”?. Igual 
que en el caso de la RM, el estudio ecográfico de la anaromía 
mejora cuando se inyecta un líquido intraarticular. El suero 
salino utilizado como medio de contraste en la artroecogra- 
fía es mucho más barato que el gadolinio, el medio de con- 
traste utilizado universalmente para la artrografía por RM. 

Los puntos de referencia esqueléticos pueden orientar- 
nos durante la exploración ecográfica del hombro (figu- 
ra 25-1). El operario puede palpar con los dedos el acro- 
mion, la espina escapular, la apófisis coracoides y la articulación 
acromioclavicular. La orientación del transductor en relación 
con estos puntos de referencia resulta esencial para introdu- 
cir correcciones a la hora de visualizar las alteraciones com- 
plejas del hombro. Las referencias esqueléticas externas son 
importantes durante la ecografía del hombro cuando se exa- 
mina a un paciente con una patología significativa y pérdi- 
da de las referencias blandas normales. 

Durante la exploración, el paciente permanece sentado en 
un taburete rotatorio sin apoyabrazos. El operario se sienta 
cómodamente en un taburete, colocándose por encima del 
hombro del paciente. Si el operario es un principiante, debe 
examinar ambos hombros, empezando por el menos sinto- 
mático. En nuestro centro utilizamos la siguiente técnica”. 

Para obtener imágenes transversales a través de la cabeza 
Larga del bíceps le pedimos al paciente que apoye cl brazo y 


Capítulo 25 / El manguito de los rotadores 891 


FIGURA 25-1. Referencias anatómicas generales. 
La fotografía lateral muestra la estructura esquelética, que limita la 
ventana acústica para la exploración del manguito. Acromion 
(fechas): HL, húmero; L, músculo infraespinoso y tendón, espina 
escapular (puntas de flecha); SUP, músculo supraespinoso y tendón. 


el antebrazo sobre el muslo, con la palma de la mano supi- 
nada (figura 25-2). La corredera bicipital constituye una re- 
ferencia anatómica que ayuda a diferenciar entre los tendo- 
nes subescapular y supraespinoso. La corredera es cóncava; 
la superficie ósea del húmero refleja ecos muy brillantes. En 
las imágenes transversales, el tendón de la cabeza larga del 
bíceps se visualiza como una estructura oval hiperecoica en 
el interior de la corredera bicipital. El tendón discurre a tra- 
vés del manguito de los rotadores y separa los tendones 
subescapular y supraespinoso. La exploración debe comen- 
zar por el segmento proximal del tendón de la cabeza larga 
del bíceps, por encima del surco del tendón bicipital. El bí- 
ceps intracapsular sigue una trayectoria más oblicua en la 
cápsula del hombro. A continuación hay que seguir el re- 
corrido del bíceps por la corredera bicipital; la exploración 
debe descender hasta la unión musculotendinosa, para po- 
der detectar pequeños acúmulos de líquido en la fosa trian- 
gular medial, en el extremo distal de la vaina tendinosa”. Esos 
pequeños acúmulos en la vaina bicipital constituyen un 
indicador muy sensible de la presencia de líquido articular. 
A continuación rotamos 90” el transductor para conseguir 
una proyección longitudinal y comprobar la integridad del 


tendón del bíceps”*. Es necesario alinear perfectamente el 
transductor con la corredera bicipital (figura 25-3). También 
es necesario presionar ligeramente sobre el extremo distal 
del transductor para colocarlo paralelo al tendón y evitar los 
artefactos producidos por la anisotropía. 

A continuación se vuelve a colocar el transductor en el pla- 
no transversal y se desplaza proximalmente a lo largo del 
húmero para visualizar el tendón del subescapular, que for- 
ma una banda de ecos de intensidad media por debajo de la 
grasa y la bolsa subdeltoideas. El tendón del subescapular 
se visualiza paralelo a su eje (figura 25-4); la exploración du- 
rante la rotación pasiva y externa puede ayudarnos a eva- 
luar la integridad del tendón del subescapular, que puede 
estar alterada en los pacientes con luxación anterior cróni- 
ca del hombro. También hay que recurrir a la rotación ex- 
terna para diagnosticar una posible subluxación del tendón 
de la cabeza larga del bíceps, especialmente si sólo se mani- 
fiesta intermitentemente”. 

La bolsa subdeltoidea normal se visualiza como una del- 
gada capa hipoecoica entre el músculo deltoides, por un lado, 
y los tendones del bíceps y del manguito de los rotadores, 
por el lado más profundo. La superficie externa de la capa 
sinovial está rodeada por grasa peribursal hiperecoica””, 

El tendón del supraespinoso se explora en dirección 
perpendicular a su eje (transversalmente), desplazando cl 
transductor en sentido posterolateral. La ventana ecográfi- 
ca es muy estrecha, por lo que es muy importante colocar 
correctamente el transductor (figura 25-5). El tendón del 
supraespinoso se visualiza como una banda de ecos de in- 
tensidad media por debajo de la bolsa subdeltoidea y por 
encima de los ecos brillantes que devuelve la superficie ósea 
de la tuberosidad mayor. 

Para el resto de la exploración se coloca el brazo en aduc- 
ción e hiperextensión y el hombro en rotación interna mo- 
derada (figura 2516)", La mejor forma de explicar esta po- 
sición al paciente es pidiéndole que lleve la mano al bolsllo 
trasero del lado contrario. En esta posición se obtienen imá- 
genes longitudinales del tendón del supraespinoso e imágenes 
transversales a la inserción del tendón y perpendiculares a la 
cabeza del húmero. Se consigue una orientación correcta cuan- 
do se obtiene una imagen muy nítida de la superficie ósea y 
una silueta muy delimitada del cartílago de la cabeza hume- 
ral. Durante la exploración longitudinal, el transductor pasa 
medialmente por el acromion y lateralmente por la superfi- 
cie lateral de la tuberosidad mayor (véase figura 25-6C). El 
transductor se mueve en círculo sobre la cabeza del húmero; 
hay que mantener el transductor perpendicular a la superfi- 
cie de la cabeza humeral en todo momento. Este movimien- 
to de barrido sobre el tendón del supraespinoso comienza an- 
teriormente junto al tendón de la cabeza larga del bíceps; 
nosotros exploramos una zona de unos 2,5 cm a ambos la- 
dos del tendón bicipital largo. A partir de ese punto se ex- 
plora el tendón del infracspinoso. La unión musculotendi- 
nosa se visualiza como una zona de músculo hipoecoico 
alrededor del tendón del infraespinoso, hiperecoico. La ex- 
ploración transversal comienza en un punto inmediatamen- 
te lateral al acromion y desciende sobre el tendón del supra- 
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FIGURA 25-2. Tendón del bíceps. A. Fotografía clínica. El paciente apoya el dorso de la mano cómodamente sobre su muslo, con 
el codo flexionado. La cabeza larga del bíceps (flechas) separa los músculos subescapular (SUB) y supracspinoso (flecha abierta). B. La 


ecografía transversal normal muestra el tendón del bíceps, B, como una estructura oval hiperecoica dentro de la corredera b 


pital (Aechas). 


El ligamento transversal (fecha blanca). una extensión lateral del tendón del subescapular, cubre la cara anterior del tendón de la cabeza 
larga del bíceps. Músculo deltoides (D). C. Ecografía transversal en un paciente con un trastorno del manguito de los rotadores. El 
rendón de la cabeza larga del bíceps (B) aparece envuelta por una vaina hipoccoica distendida (flechas). La hipoecogenicidad de la vaina 
tendinosa puede representar líquido, hipertrofia sinovial o una combinación de ambos. 


espinoso y la tuberosidad mayor. La zona crítica es aquel seg- 
mento del tendón que comienza aproximadamente 1 cm pos- 
terolateral al tendón del bíceps. Si no se visualiza adecuada- 


5 
so”. 


mente esta zona, se puede obtener un resultado negativo fal 

"ras explorar el tendón del supraespinoso procedemos a 
visualizar los tendones del infraespinoso y el redondo menor, 
desplazando el transductor en sentido posterior y en un pla- 
spina escapular. El tendón del infraespi- 
noso constituye una estructura de tejido blando en forma de 
pico en su inserción en la cara posterior de la tuberosidad ma- 
yor (figura 25-7)*. La rotación interna y externa del hombro 
puede ayudarnos durante la exploración del tendón del in- 
fraespinoso. Esta maniobra relaja 
el tendón. A este nivel se visualiza parte del borde glenoideo 


no paralelo a la 


y contrae alternativamente 


posterior como una estructura triangular hiperecoica. El l£- 
quido del receso infraespinoso rodea el rodete. Se puede co- 
locar el brazo en rotación externa para mejorar el contraste 
de las imágenes y detectar la posible presencia de líquido in- 
traarticular. En esta postura, el borde glenoideo normal que- 
da cubierto por el tendón del infraespinoso; ambas estructu- 
ras son hiperecoicas y prácticamente no se distinguen entre sí 
en una articulación normal sin derrame. Por el contrario, la 


presencia de líquido o sinovio hipoecoico puede separar con- 
siderablemente estos tejidos en las articulaciones con artritis. 
El cartílago articular hipoecoico de la cabeza humeral, lateral 
al borde glenoideo, contrasta significarivamente con la hipo- 
ecogenicidad del fibrocartílago. La exploración continúa me- 
dialmente para abarcar la escotadura espinoglenoidea y los 
el nervio subescapulares. Para visualizar mejor la es- 


cotadura se puede colocar el transductor en el plano trans- 
versal, pero de manera que su extremo medial quede en una 
posición ligeramente más cefálica que el extremo lateral. Si 
se utiliza la maniobra de rotación externa-interna durante la 
visualización del paquete neurovascular que rodea la escota- 
dura espinoglenoidea, se observa una protrusión anormal de 
la vena subescapular durante la rotación externa. A conti- 
nuación se desplaza distalmente el transductor orientado en 
sentido transversal y se visualiza el músculo redondo menor, El 
redondo menor es una estructura trapezoide (figura 25-8) 

Se diferencia del tendón del infraespinoso por tener una in- 
serción más ancha y muscular. Los desgarros de este tendón 
son muy poco frecuentes, y nosotros no hemos observado 
ningún desgarro aislado del músculo redondo menor en los 
20.000 hombros sintomáticos que hemos examinado. A pe- 
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FIGURA 25-3. Exploración del 
tendón del bíceps: usos de la 
anisotropía. A. Fotografía clínica. 
B. La ecografía longitudinal muestra el 
tendón del bíceps (B) con una 
arquitectura fibrilar diferente, Debido a 
la orientación longitudinal 
predominante del colágeno en 
tendones como el bicipital (B), estas 
estructuras demuestran una importante 
reflexión anisotrópica 

CC. Esta composición de imágenes del 
segmento proximal del tendón de la 
cabeza larga del bíceps muestra la 
anisotropía del tendón. Las imágenes 
superiores corresponden a una 
proyección transversal; las imágenes 
inferiores corresponden a ul 
exploración sagital por el punto 
medio de la corredera bicipital. La 
columna de la izquierda muestra 
exploración correcta. 


la técnica de 
Los tendones normales sólo aparecen 
hiperecoicos en el plano perpendicular, 
La columna de la derecha muestra el 
aspecto hipoecoico de los tendones 
cuando el transductor se desvía de la 
perpendicular. A veces se puede 
aprovechar la visualización de esta 
transición de la ecogenicidad del 
tendón (de hiperecoico a hipoec 
para mejorar el contraste tisular; 
también representa un truco muy útil 
para distinguir entre el tendón y una 
cicatriz. 


0) 
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'AP. DCHA 


FIGURA 25-4. Tendón del subescapular. A. La fotografía 
clínica y, B, la ecografía longitudinal muestran el tendón del 
subescapular (SUB) paralelo a su ejes como una banda de ecos de 
intensidad media por debajo del músculo deltoides (D); B, tendón 
del bíceps; Cor, apófisis coracoides. C. La imagen doble ilustra el 
curso de la rotación externa para sacar el músculo subescapular de 
debajo de la coracoides y la cabeza corta del bíceps (S). En la 
posición neutral, la cabeza larga (L) del bíceps aparece sobre el 
punto medio del segmento proximal del húmero anterior, Durante 
la rotación externa, la cabeza larga del bíceps (L) se separa de la 
cabeza corta. El tendón del subescapular (SUB) aparece en toda su 
extensión sobre la cabeza humeral anterior. D y E. Fotografía clínica 
y ecografía perpendicular al eje del tendón del subescapular. Tendón 
del bíceps (flechas); D, músculo deltoides; SUB, tendón del 
subescapular. 
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Tendón derecho hinchado 
B 


FIGURA 25-5. Tendón del supraespinoso (transversal). A y B. La fotografía clínica 


Tendón izquierdo normal 


a ecografía muestran el tendón del 


supraespinoso (SUP) como una banda de ecos de intensidad media por debajo de la bolsa subdeltoidca (flechas) y recubriendo 


el cartílago (c) de la cabeza humeral (C 


). En el lado izquierdo de la imagen dividida se puede ver el tendón sintomático hinchado; 


en el lado derecho se puede ver el hombro normal del paciente. D, músculo deltoides 


sar de ello, nosotros exploramos esta región para asegurarnos 
de que hemos examinado el tendón del infraespinoso en su 
integridad. En esta zona se observan también fácilmente pe- 
queños derrames articulares”. La visualización de estos 
derrames nos permite distinguir los procesos articulares, como 
la artritis reumatoide y la artritis séptica, que pueden produ- 
cir derrames. En los trastornos del manguito de los rotadores 
es muy raro encontrar líquido en esta zona. 


Al final de la exploración se obtienen imágenes corona- 
les a través de las articulaciones acromioclaviculares. La com- 
paración entre ambas articulaciones puede mostrarnos la 
existencia de lesiones degenerativas o traumáticas que pue- 
den simular o provocar síntomas parecidos a los del pinza- 
miento. Alineando el transductor con la parte posterior de 
rdolo perpendicu- 


átic: 


la articulación acromioclavicular y colocá 
lar a la glenoides superior se puede visualizar el borde gle- 
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Deltoides 


MOD 


CMPD:1 


C 


FIGURA 25-6. Tendón del supraespinoso. A. Posición del transductor con el brazo en extensión y rotación interna. Para 
conseguir la máxima aducción se pide al paciente que acerque el codo al cuerpo tanto como pueda. Esta proyección mejora la visualización 
ficie anterolateral del 


del supraespinoso (s). B. Imagen longitudinal. Se distiende un mayor segmento de tendón por encima de la sup 


enicidad dentro del manguito de los rotadores se deben a la anisotropía de los 


acromion que en la posición neutral. Los cambios en la ecog 
tendones. Los ultrasonidos se propagan irregularmente a través del tendón del supraespinoso. Este rasgo es más visible en una subcapa del 
tendón del supraespinoso (fechas). Las fibras de esta capa se orientan a lo largo del eje longitudinal del tendón, Cartílago hialino sobre la 
cabeza humeral (c). C. La imagen panorámica muestra las relaciones anatómicas entre el tendón longitudinal del supraespinoso (s) y el 
acromion (Acr) y la articulación acromioclavicular (fecha grande). El deltoides (D) se origina en el acromion. Cl, clavícula lateral 

Hu, húmero proximal. A menudo se compara la forma del tendón con el pico de una cotorra. El tendón está cubierto a ambos lados por 
tejido hipoecoico. La hipoecogenicidad entre el tendón y el hueso representa cartílago hialino (flecha blanca), y la delgada capa hipoecoica 
entre el tendón y el deltoides corresponde a la bolsa subdeltoidea (flecha negra). D. Vista panorámica de la anatomía transversal del tendón 
del supracspinoso (SUP) en relación con el subescapular (SUB) y el bíceps intracapsular (B), por delante, y el infracspinoso (1E), por detrás 
sado por dos capas hipoecoicas. Se puede observar que la bolsa subdeltoidea normal (fecha 


También en este caso el tendón aparece flanqu 
grande) es algo más delgada que el cartílago hialino (fechas pequeñas) que cubre la cabeza humeral (CH). El supraespinoso y el infraespinoso 
forman un tendón conjunto, mientras que el tendón bicipital es independiente de los tendones del supraespinoso y el subescapular 
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CMPD:0 


[e] 
FIGURA 25-7. Tendón del infraespinoso. A. Fotografía clínica. B. Vista panorámica transv 


recubren la parte posterior de la escápula y el húmero (Hu). El infracspinoso (1E) cubre directamente 


al de las partes blandas que 


la parte posterior del hombro. El 


cendón ecógeno pasa por encima del espacio articular glenohumeral posterior y el cartílago del borde glenoideo fibroso (flechas), D, músculo 

deltoides. Co Imagen anatómica transversal a través del punto medio de la articulación glenohumeral posterior: hombro contrario al 

representado en la figura 25-78. El borde glenoideo fibroso se visualiza como un triángulo hiperecoico (flechas). Con el brazo colocado en 
perecoico. El músculo 


rotación interna, como en esta imagen, se acentúa el contraste entre el músculo hipoecoico y el borde glenoideo hip 
infraespinoso (1E) tiene una estructura muscular bialada. CH, cabeza humeral; D, músculo deltoides. D. La misma posición del transductor 
que en la figura 25-7C. La posición del brazo ha cambiado a una rotación externa. Con este movimiento, el tendón 

hiperecoico (1E) se acerca directamente al borde glenoideo posterior hiperecoico (fecha blanca). Esta proyección permite cuantifica 
adecuadamente el líquido articular. Como se puede ver en este paciente normal, apenas se percibe la separación (echa negra) entre el 
tendón normal y el borde glenoideo. En caso de derrame intraarticular, el líquido hipoecoico distiende la cápsula entre estas dos estructuras 


CH, cabeza humeral. 
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FIGURA 25-8. Redondo menor. El músculo redondo 
menor (RM) se visualiza como una estructura trapezoidal. 

D, músculo deltoides; flechas, húmero. (Reproducido con 
autorización de Mack LA, Nyberg DA, Matsen FA: Sonographic 
evaluation of rotator cuff. Radiol Clin North Am 1988;25:161-177. 


noideo superior. Si se desea diagnosticar un desprendi- 
miento del borde glenoideo superior (lesiones SLAP) 
hay que utilizar un transductor curvado de red lineal. 


EL MANGUITO NORMAL 
El manguito en los adolescentes 


Los tendones del manguito de los rotadores son hiperecoicos 
en comparación con los vientres del músculo deltoides (véa- 
se figura 25-6). Los tendones del manguito están rodeados 
por una delgada capa sinovial que normalmente mide menos 
de 1,5 mm y produce una imagen hipoecoica en compara- 
or de esta capa bursal no va- 


ción con los tendones. El esp 
ría; la bolsa subacromial-subdeltoidea tiene el mismo es- 
pesor sobre el tendón de la cabeza larga del bíceps que sobre 
los tendones del subescapular, el supraespinoso y el infraes- 
pinoso. En una exploración realizada correctamente se debe 
visualizar una bolsa claramente delimitada con una franja 
hipoecoica de menor espesor que el cartílago hialino hipo- 


sta bolsa extraarticular 


ecoico que recubre la cabeza humeral. 
5 un espacio virtual, ya que contiene líquido sinovial lubri- 


cante; este líquido no se distingue en una ecografía rutina- 
ria del hombro. La bolsa tiene forma de pezu 
¡ende desde la apófisis 


¡a en los cor- 


tes transversales, y a menudo se e 
coracoides, anteriormente, pasando alrededor del hombro, la- 
teralmente, y superando la cavidad glenoidea, posteriormente. 
El espacio pleural y el espacio sinovial de la bolsa tienen al- 
gunas características comunes, como el espacio virtual (que 
puede distenderse en caso de derrame), la delgada capa de 
líquido lubricante en su interior y la extensa red de capilares 
y linfáticos de sus paredes. Estos vasos no se visualizan en la 


ecografía Doppler de flujo en color en los pacientes con un 
manguito de anatomía normal, pero se visualiza en las eco- 
grafías Doppler de flujo en color de potencia de los pacien- 
tes con inflamación del manguito”. El límite entre la bolsa 
y el músculo deltoides está formado por la denominada gra- 
sa peribursal, una capa hiperecoica y de espesor muy uni- 
forme; no parece que la constitución corporal influya signi- 


ficativamente en el espesor de esta capa de grasa 

Las alteraciones del manguito de los rotadores son infre- 
cuentes en los pacientes jóvenes. No obstante, pueden ob- 
servarse trastornos de la bolsa y del borde de la cavidad gle- 
noidea. Algunos de estos trastornos pueden simular desgarros 
importante saber que el manguito de un ado- 


tendinosos. E 
lescente contiene más músculo que el de un anciano, La 
longitud relativa tendón-músculo aumenta con la edad”. 
En los pacientes menores de 20 años, las zonas hipoccoicas del 
manguito pueden representar simplemente tejido muscular, 
y no se debe atribuir inmediatamente este hallazgo a un des- 
garro. Una comparación minuciosa del espesor de los ten- 
dones subescapulares de ambos lados en un adolescente pue- 
de demostrar la presencia de desgarros en la zona anterior del 
manguito de los rotadores como consecuencia de lesiones 
deportivas. Según nuestra experiencia, la inserción del 
subescapular constituye el punto más débil del manguito 
de los rotadores en el hombro de un individuo en creci- 
miento. La ecografía ha demostrado su utilidad a la hora de 
detectar los desgarros del tendón del subescapular””. 


Cambios con la edad 


El manguito es estanco en las personas menores de 30 años. 
Los estudios artrográficos han demostrado que no debe co- 
municarse con la bolsa subacromial-subdeltoidea'*. Los es- 
tudios necrópsicos y con cadáveres han confirmado una gran 
prevalencia de desgarros en el manguito de los rotadores en 
los hombros viejos. Keyes? examinó 73 cadáveres no selec- 
cionados y detectó desgarros de espesor completo del supra- 
espinoso en el 13,4% de los hombros. No observó desgarros 
de espesor completo en menores de 50 años; la prevalencia 
entre los mayores de 50 años era del 31%. Wilson y DufP* 
aminaron 74 cadáveres de necropsia no seleccionados y 


e 
34 cad: 
ron desgarros de espesor completo del tendón del supraes- 
y desgarros de espesor par- 
alencia de desgarros 


veres para disección de más de 30 años, y encontra- 


pinoso en el 11% de los hombros y 
cial en el 10%. Fukuda'* observó una pra 
completos del 7% y de desgarros incompletos del 13% en 


un estudio de cadáveres en el que no se incluían detalles so- 
bre la edad. Con unos porcentajes tan altos de desgarros del 
manguito de los rotadores en los estudios de cadáveres, ¿cuán- 

? En un estudio que 


tos de esos desgarros serían asintomáticos 
hemos llevado a cabo nosotros hemos comprobado que la 
ecografía permite detectar los desgarros asintomáticos. 

mujeres y 43 varones) de una 


Noventa voluntarios (4 
población que nunca había acudido al médico por trastor- 
nos del hombro, se sometieron a un estudio ecográfico del 
hombro; el 77% (69 de 90) eran blancos, el 13% (12 de 
90) eran afroamericanos, el 9% (8 de 90) eran asiáticos y 
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Cambios en el manguito de los rotadores en adultos asintomáticos 
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FIGURA 25-9. Desgarros asintomáticos del manguito de los rotadores. Porcentaje de hombros con desgarros del manguito 
de los rotadores en adultos asintomáticos de diferentes grupos de edades. En el diagrama se comparan los brazos dominante y no dominante. 


el 1% (1 de 90) eran hispanos. Dieciocho sujetos tenían en- 
tre 30 y 39 años; otros 18 tenían entre 40 y 49 años; otros 
18, entre 50 y 59 años; 13 individuos tenían entre 60 y 69 años; 
otros 13, entre 70 y 79 años; y los 10 restantes tenían entre 
80 y 99 años. La proporción entre varones y mujeres era prác- 
ticamente la misma en todos los grupos de edades. 

No se observaron diferencias estadísticamente significativas 
en la prevalencia de lesiones del manguito dentro de cada sexo 
entre los brazos dominante y no dominante (figura 25-9). 
“Tampoco encontramos diferencias estadísticamente signifi- 
cativas en la incidencia de las lesiones de los rotadores en re- 
lación con el sexo o el grado de actividad física. Pero la pre- 
valencia de desgarros del manguito de los rotadores en ambos 
brazos mostraba un aumento lineal a partir del quinto dece- 
nio de la vida. Esta diferencia era estadísticamente muy sig- 
nificativa entre el tercer, el cuarto y el quinto decenios de la 
vida, y a edades superiores'?. El porcentaje acumulado de des- 
garros de espesor parcial y completo era aproximadamente 
del 33% entre los 50 y los 59 años de edad, el 55% entre los 
60 y los 69 años, el 70% entre los 70 y los 79 años, y ascen- 
día al 78% por encima de los 80 años de edad (véanse figu- 
ras 25-9 y 25-10). En toral, se diagnosticaron 25 desgarros 
de espesor completo y 15 de espesor parcial. Dieciséis indi- 
viduos, o el 64% de los pacientes con desgarros, tenían un 
desgarro bilateral del manguito de los rotadores. El individuo 
más joven con un desgarro de espesor parcial tenía 35 años. 
El individuo más joven con un desgarro de espesor comple- 
to tenía 54 años. El intervalo de edades para los desgarros de 
espesor parcial iba de los 35 a los 80 años de edad. El inter- 


valo de edades para los desgarros de espesor completo iba de 
los 54 a los 92 años de edad. La edad media en el grupo de des- 
garros de espesor parcial era de 56 años, y en el grupo de 
desgarros de espesor completo, de 63 años. 

En 19 casos (46%), los desgarros del manguito de los ro- 
tadores se asociaban a la presencia de líquido intrasinovial. 
En 15 casos, el líquido se localizaba en la vaina del tendón 
del bíceps, y en los cuatro casos restantes se localizaba en la 
bolsa subacromial-subdeltoidea. Dos individuos tenían des- 
garros y líquido en la vaina del tendón bicipital y en la bolsa, 
simultáneamente. La fosa infraespinosa presentaba un aspec- 
to normal en todos nuestros pacientes. Se detectaron once 
derrames en la vaina del tendón de la cabeza larga del bíceps 
en individuos que no tenían desgarros del manguito. En nin- 
gún caso se observó un exceso de líquido en la bolsa sub- 
acromial-subdeltoidea en ausencia de un desgarro del man- 
guito. En el 90% de los desgarros se observó una erosión 
superficial o una irregularidad de la superficie ósea bajo el 
desgarro; en todos los desgarros de espesor parcial, excepto 
en cuatro, se observaron cambios óseos. En 37 hombros, o el 
21% de los hombros de este estudio, se detectaron irregula- 
ridades en la tuberosidad mayor. En 12 hombros se observa- 
ron irregularidades de la tuberosidad mayor sin desgarros del 
manguito. Se evidenció una correlación estadísticamente sig- 
nificativa entre los desgarros asintomáticos del manguito y 
las irregularidades de la tuberosidad mayor (figura 25-11). 

Se consideró que 20 de los desgarros de espesor comple- 
to eran extensos y afectaban a más de un tendón. Tres de 
los desgarros eran masivos y tenían más de 4 cm de diáme- 
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Cambios en el manguito de los rotadores en adultos asintomáticos 
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FIGURA 25-10. Prevalencia de pinzamientos de grado 1-3 en el brazo dominante a diferentes edades. Para 
la clasificación ecográfica de las anomalías del espacio subacromial se empleó el siguiente sistema: grado 1 para un grosor de la bolsa de 1,5- 
2 mm; grado 2 para un grosor de la bolsa superior a 2 mm; grado 3 para un desgarro del manguito de los rotadores de espesor total o parcial. 


FIGURA 25-11. Desgarro asintomático de espesor 
completo del manguito de los rotadores. La 
ecografía longitudinal a través del tendón del supraespinoso (se) 
muestra la retracción del tejido (cursores). La tuberosidad mayor 
(tm) descubierta presenta una superficie ósea irregular. La bolsa 
subdeltoidea (b) está llena de líquido. D, músculo deltoides. 


tro, y otros tres desgarros eran pequeños y tenían menos de 
2 cm de anchura en la base de la tuberosidad mayor. Diez 
desgarros de espesor parcial tenfan una ecogenicidad mixta, 
y cinco eran hipoecoicos. Nueve lesiones de ecogenicidad 
mixta y dos desgarros hipoecoicos se acompañaban de cam- 
bios óseos en la tuberosidad mayor. 

Nuestros resultados indican que la detección de una 
anomalía del manguito de los rotadores o de un derrame en 
la vaina del tendón bicipital puede ser compatible con una 
movilidad normal e indolora del hombro. Conviene inter- 
pretar con cautela los signos del manguito de los rotadores 


en los pacientes mayores de 50 años. Un desgarro del man- 
guito no representa necesariamente la causa del dolor en un 
hombro envejecido, y puede constituir sólo un hallazgo ca- 
sual. Podemos considerar que los cambios degenerativos del 
manguito de los rotadores son una consecuencia natural de 
la edad, con un aumento lineal y estadísticamente significa- 
tivo a partir del quinto decenio de la vida. Por un lado, de- 
bemos recurrir a nuestro juicio clínico para distinguir entre los 
desgarros asintomáticos y sintomáticos del manguito de los ro- 
tadores. Por otro lado, la detección de un desgarro del man- 
guito no debe hacernos abandonar la búsqueda de otras po- 
sibles causas del dolor de hombro. Nosotros combinamos los 
estudios ecográficos con la exploración radiológica inicial del 
hombro. Utilizando este método, comprobamos con relativa 
frecuencia que hemos pasado por alto una neoplasia ósea pri- 
maria o secundaria, un mieloma o un tumor de Pancoast. 
n limitada y dolorosa del hombro puede deberse 
cuales las anomalías del man- 


La elevaci 
a diferentes trastornos, entre lo: 
guito de los rotadores son los más frecuentes. De acuerdo 
con nuestra experiencia, no es raro observar un desgarro de 


espesor completo junto con un tumor del hombro o los al- 
rededores. 


ASPECTO PREOPERATORIO 


Criterios en relación con los desgarros 
del manguito de los rotadores 


Los criterios ecográficos publicados anteriormente en rela- 
ción con la patología del manguito de los rotadores puede 
clasificarse en cuatro grupos”: falta de visualización del man- 
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FIGURA 25-12. Falta de visualización del 
manguito. A. Proyección transversal. El músculo deltoides (D) 
está en contacto directo con la cabeza humeral (H). Por debajo del 
deltoides se observa una capa hipoecoica (flecha curva) de gras: 
esta capa se interpone entre el deltoides y el húmero. 

B. Proyección longitudinal a través de la previsible posición 
tendón del supraespinoso. No se visualiza el tendón del 
supraespinoso. Se aprecia una capa hiperecoica de grasa (flecha 
curva) por debajo del deltoides (D). H, cabeza humeral. 


sualización fo- 


guito, ausencia de visualización o falta de 
cal, falta de continuidad o ecogenicidad anormal focal. 
Falta de visualización del manguito. El contacto directo en- 
tre la cabeza numeral y el acromion es un indicio de desgarro 


masivo del manguito. En estas circunstancias, la ecografía 
muestra el contacto directo del músculo deltoides con la par- 
te superior de la cabeza del húmero (figura 25-12). En algu- 


nos casos se observa un aumento del grosor de la bolsa y la 


1 hu- 


grasa entre el músculo deltoides y la superficie de la cabe 
de textura irre- 


meral. E ) 
gular. El espesor de esta capa dependerá de la localización del 


a capa de tejido es más hipoecoic 


desgarro, pero generalmente es más delgada e irregular que 
capa del manguito normal. En algunos casos, la bolsa puede 
alcanzar un espesor de hasta 5 mm. Un ecógrafo inexperto 
puede confundir esta capa sinovial con el manguito normal. 


¿n caso de desgarro masivo, de más de 4 cm, la cabeza hu- 
meral puede sobresalir a través del defecto debido a la tracción 
del músculo deltoides. El tendón del supraespinoso se retrae 
bajo el acromion y, como norma general, la reinserción qui- 
rúrgica resulta imposible al llegar a este estadio (figura 25-13). 
Hay que evaluar la extensión del desgarro, ya que a menudo 
afecta a varios tendones. El diagnóstico de estos desgarros pue- 
de anticiparse en las radiografías del hombro. En algunos cen- 
tros utilizan radiografías comparativas de imágenes obtenidas 


COMP IZDO 


FIGURA 25-13. Desgarro irreparable del manguito 
de los rotadores. La comparación de las imágenes 
longitudinales de la derecha y la izquierda muestra una 
discrepancia significativa en el espesor de las partes blandas. 

El tendón del supracspinoso (SE) presenta un aspecto normal en 


el hombro izquierdo asintomático (IZDO). El tendón del 
supraespinoso del hombro derecho (DCHO) está retraído y no se 
liza. El deltoides y la aponeurosis subdeltoidea cubren 


vist 
directamente la cabeza del húmero. La artroscopia demostró que 
el tendón del supraespinoso tenía el borde desgarrado y se 
encontraba fuera de la cavidad glenoidea. Se consideró que el 
efecto del manguito de los rotadores era irreparable 


FIGURA 25-14. Desgarro horizontal de espesor 
completo. La ecografía longitudinal a través del tendón del 
supraespinoso (S) muestra una retracción de 2 cm del tendón 
desgarrado (distancia entre calibradores). La bolsa y la grasa 
peribursal (flecha curva) se apoyan directamente sobre la superficie 


ósea irregular de la tuberosidad mayor (tm). E, epífisis humeral 


durante la abducción activa del hombro o imágenes supinas an- 
teroposteriores del espacio subacromial para contrarrestar la 
tracción de la fuerza de gravedad sobre el húmero”. El espa- 
cio subacromial no debe medir menos de 5 mm. 

Falta de visualización focal del manguito. Los desgarros de 
menor tamaño se traducen en una ausencia localizada del ten- 
d 


local del tendón del subescapular o el infraespinoso. El 


n del supraespinoso o, en algunas ocasiones, en la ausencia 
rón 


de desgarro más corriente es el producido por los trastornos de 
la unión tendón-hueso. El tendón se retrae de la superficie 
ósea, dejando una zona de hueso desnudo (figura 25-14). 


Antiguamente este hallazgo recibía el nombre de signo de la 
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«tuberosidad desnuda»”. La tuberosidad mayor y el cuello 
anatómico del húmero presentan una superficie ósea irregular 
en el 79% de estos desgarros, aproximadamente. Estudios ana- 
tómicos recientes han confirmado estos cambios óseos. Este 
proceso patológico afecta no sólo a la superficie del hueso, sino 
también a la estructura interna de la tuberosidad mayor. Los 
cambios exteriores consisten en depresión de la corteza, ero- 
sión del hueso, esclerosis, fragmentación de la tuberosidad y 
depósito de cristales más allá del frente de avance”. Los cam- 
bios estructurales de la tuberosidad consisten en una dismi- 
nución de las trabéculas y de las conexiones intertrabeculares. 
En la inmensa mayoría de los casos, estos desgarros afectan a 
la zona anterior del tendón del supraespinoso y a la zona crí- 
tica. Generalmente, se conserva una pequeña cantidad de te- 
jido alrededor del tendón del bíceps. Si es posible, se debe con- 
firmar la existencia de estos desgarros en dos proyecciones 
perpendiculares. A veces esto no es posible, debido a que el 
desgarro puede aparecer en todo su espesor en un plano, pero 
no se visualiza como tal en el plano perpendicular. Este fe- 
nómeno ha sido atribuido a la promediación de volumen 
parcial en los desgarros de menor tamaño que el cabezal del 
transductor. Generalmente, los pequeños desgarros hori- 
zontales aparecen en las proyecciones longitudinales, pero 
pueden pasar desapercibidos en las imágenes transversales”, 
Un signo muy útil es el «despliegue» del tejido adiposo bur- 
sal y peribursal en el defecto focal. Salvo contadas excep- 
ciones, este despliegue es un signo de desgarro de espesor 
completo. Si el desgarro es de mayor tamaño, los tejidos bur- 
ercarán a la superficie del hueso (véase 


sal y peribursal se 
figura 25-14). 
No se debe confundir la falta de visualización focal con el 
adelgazamiento segmentario del manguito tras las interven- 
ciones quirúrgicas sobre el manguito de los rotadores. Este 
adelgazamiento es normal tras la mayoría de los reimplantes 
tendón-hueso. En estos casos se observa una depresión ósea 
que produce un defecto redondeado o en forma de V en la si- 
lueta humeral. El tendón se reinserta en esta ranura estrecha. 
El tendón no se reinserta anatómicamente en la tuberosidad 
con una inserción ancha, sino con un extremo estrechado. Es 
bien sabido que algunas de estas reconstrucciones no quedan 


FIGURA 25-15. Desgarro 
vertical de espesor 
completo. Las ecografías a través 
del tendón del supraespinoso (Su) 
muestran la existencia de una zona 
anecoica de discontinuidad (flechas 
grandes) dentro de la capa del 
manguito de los rotadores. El 
cartílago de la cabeza humeral está 
rodeado por una superficie brillante 
(flechas pequeñas). De, músculo 
deltoides. En el lado izquierdo de la 
pantalla dividida se muestra la 
ecografía longitudinal; en el lado 
derecho se muestra la proyección 
transversal. 


estancas, ni siquiera tras una intervención satisfactoria. Las 
hendiduras capsulares producen un adelgazamiento focal adi- 
cional. En un paciente con un estudio inicial negativo se pue- 
den identificar los nuevos desgarros visualizando una fuga de 
líquido anecoico a través de un desgarro. 

Falta de continuidad del manguito. Esta denominación se 
utiliza para los desgarros que se localizan en una zona más 
proximal del tendón. Estos desgarros suclen ser de tipo ver- 
tical y con gran frecuencia son traumáticos**%, El pacien- 
te puede tener antecedentes de luxación del hombro. Se ob- 
serva una falta de continuidad cuando los pequeños defectos 
se llenan de líquido articular o de tejido reactivo hipoecoi- 
co (figura 25-15). Esos defectos suelen acentuarse al colo- 
car el brazo en extensión y rotación interna (figura 25-16). 
A menudo se observa también una pequeña cantidad de lf- 
quido bursal. El ecógrafo puede utilizar este líquido como 
un medio de contraste natural para examinar el desgarro 
más detalladamente. La compresión manual de la bolsa 
subdeltoidea puede desplazar el líquido a través del des- 
garro hacia la articulación. Esta maniobra permite visua- 
lizar el desgarro con mayor claridad. Se considera que una 
superficie focalmente brillante alrededor de un segmento 
de cartílago hialino por debajo de un tendón hipoccoico 
constituye un signo de desgarro de espesor completo (véa- 
se figura 25-15). Este signo recibía el nombre de signo de 
cartílago-interfase en un estudio precedente”. 
Ecogenicidad anormal focal. La ecogenicidad del manguito 
puede ser difusa o focalmente anormal. Se ha comprobado 
que las anomalías difusas de la ecogenicidad del manguito 


constituyen signos ecográficos poco fiables de desgarro. La 
ecogenicidad anormal focal puede deberse a desgarros peque- 
ños de espesor total y parcial. Una zona de mayor ecogenici- 
dad puede representar una nueva superficie de unión con el ten- 
dón por el lado de la rotura fibrilar, como se ha observado en 
algunos desgarros de espesor parcial". La pequeña lesión hi- 
perecoica, lineal o en forma de coma, está rodeada a menudo 
por edema o líquido y se visualiza como un halo hipoecoico 
(figura 25-17). Los desgarros de espesor parcial son parecidos 
a las hendiduras del reborde observadas por primera vez por 
Codman en sus estudios histopatológicos”. Existe un tipo li- 
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FIGURA 25-16. Falta de continuidad del manguito. |. 
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as ecografías transversales del tendón del supraespinoso (SUP) 


en A, posición neutral, y B, con el brazo en extensión y rotación interna, muestran un pequeño desgarro lleno de líquido (puntas de flecha) 


Sc puede ver que el desgarro se visualiza mejor al extender el brazo. D, músculo deltoides; flechas, bolsa subdeltoidez 


A 
FIGURA 25-17. Ecogenicidad anormal focal. 


A. Proyección longitudinal del tendón del supraespinoso en un desgarro de 


espesor parcial del lado articula: e lo que se conoce como hendidura del reborde, Sc observa una lesión hipetecoica lineal en el tendón del 


supracspinoso (flecha abierta) rodeada por edema hipoecoico (flechas cur 


¿s). B. Imagen transversal del tendón del supraespinoso en el 


mismo defecto de espesor parcial. Se puede apreciar la misma lesión hiperecoica 


geramente diferente de desgarro de espesor parcial que puede 
visualizarse como una mancha anecoica en el lado articular o 
bursal del tendón, En estos casos es necesario inspeccionar 
minuciosamente las superficies sinoviales del tendón. El ar- 
troscopista sólo puede considerar como desgarros aquellos 
defectos hipoecoicos focales que alteran la superficie (figu- 
ra 25-18). Las lesiones intrasustanciales constituyen el tipo 
más frecuente de lesiones parciales, y representan casi el 50% 
de los defectos. Nosotros no les denominamos desgarros, ya 


que los cirujanos que no pueden observarlos mediante ins- 
pección directa del tendón no los consideran como tales 


Esto plantea un problema diagnóstico similar al de las lesio- 


nes intrasustanciales del menisco que se observan en los es- 
tudios de RM. Si los hallazgos ecográficos son equívocos, 


pueden resultar muy útiles los hallazgos óscos o sinoviales 


asociados. 


Hallazgos asociados 


Derrames de la bolsa subdeltoidea. La visualización de 
un derrame de la bolsa subdeltoidea es el hallazgo asociado 
más fiable de un desgarro del manguito de los rotadores 
(figura 25-19). Se observa tanto en los desgarros de espe- 
sor completo como en los de espesor parcial. El líquido ane- 
coico difiere del edema hipoecoico de la bolsa sinovial. El ede- 
ma es un hallazgo frecuente en los pinzamientos de hombro, 
pero raras veces aparece en caso de desgarro. Para distinguir 
entre el edema y el líquido se puede recurrir a la prueba de 
compresión del transductor. La compresión vaciará cualquier 
receso sinovial lleno de líquido; un receso con edema sino- 
vial apenas cambia de forma. La presencia de líquido en la 
bolsa puede deberse a otras causas, como la leche de calcio 
con sinovitis y la bursitis séptica. Hollister y cols.** com- 
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probaron que el aspecto ecográfico del líquido de la bolsa tie- 
ne una especificidad del 96% para el diagnóstico de los des- 


garros del manguito de los rotadores. Farin y cols.* obtu- 
vieron unos resultados similares. En nuestro estudio 
prospectivo sobre las alteraciones del manguito de los rota- 
dores*, todos los pacientes con líquido en la bolsa tenían un 
desgarro en el manguito. 

Derrames articulares. Se puede encontrar líquido arti- 
cular en los recesos articulares, como los recesos infraes- 


coideo y axilar. En un paciente que se sien- 


pinoso, subcor 
ta erguido, la mayor parte del líquido se acumula en la 
vaina del tendón del bíceps. Aproximadamente la mitad 
de estos derrames se asocian a desgarros del manguito de 
los rotadores”. La otra mitad se debe a diferentes causas 
articulares de patología del hombro. Cuando se observa 
un acúmulo importante de líquido en el receso infraespi- 
noso sin líquido en la bolsa subdeltoidea, se debe descar- 
tar siempre una causa inflamatoria o infecciosa de patolo- 
gía articular”. 

Perfil cóncavo de la grasa subdeltoidea. En cl paciente 
normal, la grasa de la bolsa subdeltoidea produce unos 
ecos lineales brillantes de forma convexa. En los desgarros 


FIGURA 25-18. Ecogenicidad anormal focal. 

A. Proyección transversal del tendón del supraespinoso con un 
desgarro de espesor parcial en la zona lateral de la bolsa. El cambio 
hipoecoico altera la superficie de la bolsa (fechas). B. Imagen 
transversal del tendón del supraespinoso con cambios hipoecoicos 
en la sustancia tendinosa. C. Proyección longitudinal a través de la 
misma anomalía de B. La alteración hipoecoica parece localizarse en 
el interior de la sustancia (lechas); la superficie articular del tendón 
está cubierta todavía por fibras tendinosas intactas (fecha grande 
que se curvan hacia el hueso. La tuberosidad mayor presenta una 
ueñas flechas negras). Estas lesiones no se 


superficie irregular (pe 


visualizan en la artroscopia 


medianos y extensos puede observarse una concavidad en 


la silueta subdeltoidea, que refleja la ausencia de tendones 
en el manguito. A veces se pueden aproximar el deltoides 
y la superficie humeral, incluso en los desgarros más pe- 
queños, comprimiendo con el transductor la zona del des- 
garro 

Irregularidad de la superficie ósea. Hasta hace muy poco 
tiempo no se citaban en la bibliografía ecográfica las irre- 
gularidades óseas como signo importante y frecuente en 
los desgarros del manguito de los rotadores**%*. La ma 
yoría de los desgarros de espesor parcial y completo del úl- 
timo centímetro distal del manguito se asocian a pequeños 
espolones y depresiones en la superficie ósea de la tubero- 
sidad mayor. Es posible que el empleo de transductores de 
mayor frecuencia para visualizar el manguito de los rota- 
dores haya permitido visualizar mejor estos hallazgos. La 
anomalía de la tuberosidad tiene la misma localización, ta- 
maño y forma que la anomalía tendinosa. Se desconoce la 
causa de esta alteración. Se ha considerado la posibilidad 
de un traumatismo como consecuencia de un impacto de 
la tuberosidad contra el acromion durante la elevación del 


hombro. 
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FIGURA 25-19. Derrame de la bolsa subdeltoidea. A. La imagen transversal del hombro anterior muestra la presencia de líquido 
en dos compartimientos sinoviales diferentes. El tendón de la cabeza larga del bíceps (B) está rodeado por un derrame sinovial (s). Este líquido 
no sobrepasa la corredera bicipital. El acúmulo de líquido más voluminoso que se observa bajo el deltoides llena la bolsa subdeltoidea y se 
extiende medial y lateralmente hasta los límites de la corredera. B. Ecografía longitudinal del tendón de la cabeza larga del bíceps. El derrame 
articular (d) alcanza la zona más profunda del tendón. La bolsa subdeltoidea se extiende como un saco de gran tamaño por la cara anterior del 


hombro. La presencia de líquido en la articulación y la bolsa indica un desgarro del manguito de los rotadores en la mayoría de los casos. 


ASPECTO POSTOPERATORIO 


La bibliografía nos demuestra que la ecografía puede desem- 
peñar un papel muy importante en el seguimiento postope- 
ratorio tras la reparación quirúrgica del manguito de los rota- 
dores****, La cirugía puede distorsionar las referencias 
ecográficas, y la ecografía plantea más dificultades en los pa- 
cientes postoperatorio que en los preoperatorios. Debido a 
ello, es muy importante conocer bien las técnicas quirúrgicas 
utilizadas para la acromioplastia y la reparación del manguito. 

En la acromioplastia se suprime quirúrgicamente la cara 
anteroinferior del acromion. En las ecografías se observa una 
alteración de la silueta acromial normal, lisa y redondeada. 


ras la cirugía, el acromion adquiere forma puntiaguda (f- 
gura 25-20). Tras la resección de la cara inferior del acro- 
mion, se puede visualizar un segmento más extenso del ten- 
dón del supraespinoso. 

Tras la reparación de un desgarro del manguito aparecen 
unas referencias ecográficas muy características. Los tendones 


del manguito quedan reimplantados en una depresión per- 
pendicular al eje del tendón del supraespinoso. Esta depre- 
sión se localiza en el húmero, en una zona que ofrece una ten- 
sión tendinosa óptima. En las ecografías, la depresión produce 
un defecto en el contorno humeral, que se visualiza mejor co- 
locando el transductor longitudinalmente en relación con el 
tendón del supraespinoso (véase figura 25-20). En el fondo 
de la depresión se puede visualizar el material de sutura, que 
produce ecos especulares. Para visualizar esta zona de reim- 
plantación del tendón puede ser necesario colocar el brazo en 


extensión y rotación interna, especialmente cuando el tendón 
queda en una posición medial (figura 25-21). Si no se realiza 
la exploración en esta posición, se puede establecer un diag- 
nóstico positivo falso. No obstante, se deben extremar las pre- 
cauciones durante esa maniobra, especialmente duranté el pe- 
ríodo postoperatorio inmediato, para no lesionar nuevamente 

los tendones recién reinsertados, que son muy frágiles. 
Los tendones del manguito no recuperan nunca su as- 
pecto ecográfico en el paciente postoperatorio. Los tendo- 
ecó- 


nes, especialmente el del supraespinoso, suelen ser más 
genos y delgados que los del hombro contralateral. Son 
frecuentes los derrames articulares, que se visualizan mejor 
alo largo del tendón bicipital. La resección de la bolsa sub- 
deltoidea suprime un punto de referencia muy importante, 
por lo que es esencial realizar una exploración dinámica para 
distinguir entre un manguito hiperecoico y delgado y el 
músculo deltoides adyacente. 


Desgarros recurrentes 


En las ecografías, los desgarros recurrentes suelen visualizarse 
como una ausencia del manguito. Otros signos de desgarro 
recurrente son la presencia de líquido que llena un defecto en 
un manguito reparado y las suturas o los tornillos sueltos (f- 


gura 25-22). A menos que en el período postoperatorio se pue- 
da acceder a estudios preoperatorios, puede haber problemas 
para diferenciar los desgarros recurrentes de pequeño tamaño 
de la imagen que se produce cuando sólo queda por reinser- 
tar una pequeña cantidad de tendón del manguito. La delga- 


dez del tendón no tiene ninguna utilidad diagnóstica, y la irre- 
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FIGURA 25-20. Reparación del manguito de los 
rotadores. A. El diagrama muestra la técnica quirúrgica para la 
reimplantación del manguito mediante la creación de una 
depresión (flecha) en la cabeza humeral, la reinserción del tendón 
residual en esa depresión y el método de sutura caracterís 

B. La ecografía longitudinal del tendón del supraespinoso (SUP) 
muestra el aspecto característico de una depresión de reinserción 
(flechas). También se visualiza un defecto de acromioplastia (flecha 
abierta). D, músculo deltoides; TM, tuberosidad mayor; sutura de 
reimplantación (flecha curva). (Reproducido con autorización de 
Mack LA, Nyberg DA, Matsen FA, III, et al: Sonography of the 
postoperatory shoulder. AJR 1988;150:1089-1093.) 


gularidad ósea es la norma en los pacientes postoperatorios. 
Los desgarros recurrentes son muy frecuentes. Se observan has- 
ta en el 40% de los pacientes que se someten a la reparación de 
un defecto pequeño y en el 80% delos pacientes que tenían des- 
garros importantes antes de la intervención. 


ERRORES EN LA ECOGRAFÍA 
DEL MANGUITO DE LOS ROTADORES 


El error más común durante la exploración del manguito de los 
rotadores es la colocación incorrecta del transductor, que pue- 
de dar lugar a falsos resultados positivos y negativos. Por ejem- 


B 


FIGURA 25-21. El manguito de los rotadores tras 
la cirugía: importancia de realizar la exploración 
durante la extensión. A. En la ecografía longitudinal del 
tendón del supraespinoso en posición neutral en un paciente que 
se sometió a la reparación de un desgarro de espesor completo del 
manguito de los rotadores puede verse la depresión de 
reimplantación, pero no se visualiza el tendón del supraespinoso, 
lo que parece indicar una recidiva de la lesión. B. La exploración 
con el brazo en extensión y rotación interna confirma que la 
reparación está en perfecto estado. Lo que queda del tendón del 
supraespinoso (SUP) es más delgado. Observése la ausencia de los 
ecos característicos de la bolsa subdeltoidea (puntas de flecha). 

D, músculo deltoides; SA, sombra acromial; TM, tuberosidad 
mayor; depresión de reimplantación (flechas). (Reproducido con 
autorización de Mack LA, Nyberg DA, Matsen FA: Sonographic 
evaluation of rotator cuff. Radiol Clin North Am 1988;25:161-177.) 


plo, la exploración transversal del tendón del supraespinoso 
con el transductor en posición lateral puede simular errónca- 
mente un desgarro del manguito de los rotadores. Durante la 
exploración oblicua transversal del tendón del supraespinoso 
puede visualizarse erróneamente un adelgazamiento del man- 
guito. Debido a ello, el operario debe examinar el manguito en 
dos planos ortogonales. La visualización de una silueta ósea 
claramente delimitada ayuda a evitar estos errores. 

La relación geométrica entre el tendón y el transductor 
puede provocar variaciones en la homogencidad tendinosa. 
Tal como demostraron Crass y cols.** y Fornage”, si el trans- 
ductor no se orienta paralelo a las fibras del tendón pueden 
producirse zonas artificiales de menor ecogenicidad (f- 
gura 25-23). Cuando sólo una pequeña parte del tendón 
queda paralela al transductor, puede producirse un aumen- 
to focal de la ecogenicidad, que simula un desgarro de es- 
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Deltoides 


Húmero 


FIGURA 25-22. Desgarro recurrente: exploración 
ecográfica postoperatoria. Ecografía longitudinal a lo 
largo del músculo deltoides en la región de la depresión de 
reimplantación (flecha). Se puede ver una sutura suelta (flechas 
pequeñas) en el interior de un derrame de la bolsa subdeltoidea. El 
supraespinoso ha salido de este espacio subdeltoideo. El húmero 
proximal tiene un aspecto redondeado anormal. El cuello 
anatómico ha desaparecido como consecuencia del proceso de 
remodelación ósea. 


pesor parcial o completo. Este artefacto es especialmente 
pronunciado con los transductores sectoriales. 


CALCIFICACIONES DEL MANGUITO 
DE LOS ROTADORES 


Las calcificaciones pueden afectar a cualquiera de los cua- 
tro tendones del manguito de los rotadores. Las calcifica- 
ciones del tendón del subescapular pueden ser especial- 
iles de diagnosticar sin la ayuda de la ecografía. 


mente di 
El calcio puede romper el tendón hacia la bolsa subacro- 
mial-subdeltoidea y provocar una sinovitis inflamatoria 
n los tratados tradicionales sobre 


aguda y muy dolorosa** 


la tendinitis calcificada se distingue una fase crónica de for- 


mación y una fase aguda de reabsorción”. La ecografía es 
incapaz de diferenciar entre estas fases de la calcificación. 
No obstante, permite visualizar claramente la forma física 
de los depósitos cristalinos*%. Los agregados de calcio pue- 
den ser sólidos, pastosos o líquidos. Los depósitos líquidos 
; la pasta de 


producen una imagen hiperecoica sin som 
calcio crea una sombra difusa, y los depósitos duros pro- 
ducen sombras acústicas muy nítidas. Esto permite utili- 
zar la ecografía para localizar y aspirar el calcio, facilitando 
de ese modo el tratamiento”, Antes de intervenir hay que 
decidir el calibre de las agujas y el número de agujas que se 
necesitarán durante el tratamiento. Las posibilidades de 
una recuperación completa son menores cuando el dolor 
se debe a una calcificación dura. En tales casos, suele aña- 


B 


FIGURA 25-23. Zonas de disminución artificial de 
la ecogenicidad tendinosa. A y B. Estas dos imágenes del 
mismo tendón del supraespinoso muestran unos cambios 
considerables de ecogenicidad que pueden haber producido 
artificialmente la posición y la orientación del transductor. 


dirse una pequeña cantidad de corticosteroides después de 
haber realizado varios pases a través del calcio con agujas 
de calibre 16-18. 
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Los TENDONES 


Bruno D. Fornage / Didier H. Touche / Beth S. Edeiken-Monroe 


Esquema del capítulo 


ANATOMÍA Pie y tobillo Tenosinovitis 
INSTRUMENTAL Y TÉCNICA DE ANATOMÍA PATOLÓGICA Bursitis 
Ocón piro ec no articulares 
ASPECTO ECOGRÁFICO Desgarros completos 
NORMAL Desgarros incompletos Patrones postoperatorios 
Hombro Tendinosis Tumores y seudotumores 
Codo Inflamación LA ECOGRAFÍA FRENTE A OTRAS 
Mano y muñeca Tendinitis TÉCNICAS DE IMAGEN 
Rodilla Peritendinitis 


Desido a su localización superficial, los tendones de las 
extremidades son especialmente aptos para la exploración 
ecográfica con transductores de alta frecuencia (7,5-15 MHz) 
o incluso de muy alta frecuencia (15-20 MHz). Lo mejor es 
realizar un estudio dinámico de los tendones durante su mo- 
vimiento de deslizamiento y, a este respecto, resulta espe- 
cialmente útil la ecografía en tiempo real. La popularidad de 
la ecografía del sistema musculoesquelético, en general, y de 
los tendones de las extremidades, en particular, ha aumen- 
tado considerablemente en el último decenio, llegando a 
convertirse en la primera técnica de imagen en muchos cen- 
tros especializados en patología musculoesquelética y me- 
dicina deportiva, a pesar de la disponibilidad de la reso- 
nancia magnética. En manos de un experto, la ecografía de 
alta frecuencia, combinada con la exploración física y la ra- 
diografía simple, permite resolver a menudo cualquier pro- 
blema diagnóstico, haciendo innecesaria la RM. La inmen- 
sa mayoría de las alteraciones tendinosas se deben a 
traumatismos y procesos inflamatorios, y guardan relación 
con actividades deportivas o profesionales que conllevan un 
uso exagerado de los tendones, debido generalmente a una 
tensión excesiva o a microtraumatismos repetidos. 


ANATOMÍA | 


Los tendones están constituidos por tejido conjuntivo den- 
so y son extraordinariamente resistentes a las fuerzas de trac- 
ción'. Las fibras de colágeno están densamente agrupadas, 


separadas por una pequeña cantidad de sustancia funda- 
mental con algunos fibroblastos alargados, y dispuestas en 
haces paralelos. El peritendón es una capa de tejido con- 
juntivo laxo que rodea el tendón y proyecta tabiques intra- 
rendinosos entre los haces de fibras de colágeno. En los ten- 
dones largos, los vasos sanguíneos y linfáticos discurren junto 
con las terminaciones nerviosas por el interior de estos tabi- 
ques, mientras que los tendones pequeños son casi avasculares. 

En la unión musculotendinosa, las fibras musculares se 
imbrican con las fibras de colágeno. La inserción esqueléti- 
ca de los tendones suele estar muy calcificada y se caracte- 
riza por la presencia de tejido cartilaginoso. Los tendones 
suelen insertarse en tuberosidades, espinas, trocánteres, apó- 
fisis o rebordes. Los tendones tienen un aporte sanguíneo muy 
pobre, y el intercambio de nutrientes se produce sobre todo 
a través de la sustancia fundamental. Con la edad, dismi- 
nuye la cantidad de sustancia fundamental y el número de 
fibroblastos, mientras que aumenta el número de fibras y la 
cantidad de grasa en el interior del tendón. 

En determinadas zonas sometidas a fuerzas mecánicas, 
los tendones se asocian a estructuras adicionales que les pro- 
porcionan soporte mecánico, protección, o ambos. Las vai- 
nas fibrosas retienen determinados tendones junto a los 
huesos e impiden que se tensen como «cuerdas de arco»; a 
modo de ejemplo podemos citar los retináculos fexor y ex- 
tensor de la muñeca, las vainas fibrosas («poleas») de los ten- 
dones flexores de los dedos y los retináculos peroneo y flexor 
del pie. La función de los huesos sesamoideos consiste en 
reforzar los tendones. Las vainas sinoviales son estructuras 
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tubulares de doble pared que rodean algunos tendones. La 
s está en contacto directo con el 


pared interna de estas vain: 
tendón, y las dos capas se continúan entre sí por sus extre- 
mos y también en ocasiones a través de un mesotendón. 
Una cantidad minúscula del líquido sinovial permite que el 
tendón se deslice suavemente dentro de su vaina. Los ten- 
dones grandes (p. ej., los tendones rotuliano y de Aquiles) 
carecen de vaina sinovial y están rodeados por una vaina de 
tejido arcolar y adiposo, conocida como paratendón. Las bol- 
sas sinoviales son pequeñas bolsas llenas de líquido que se 
encuentran en zonas específicas y actúan como cojines que 


facilitan el juego de los tendones. 


INSTRUMENTAL Y TÉCNICA 
DE EXPLORACIÓN 


Para el estudio ecográfico de los tendones conviene utilizar 
transductores electrónicos de red lineal, ya que tienen un 
campo de visión más amplio y mejor resolución en el cam- 
po cercano que otros tipos de transductores. Con los trans- 
ductores de red lineal que incorporan los excelentes ecó- 
grafos actuales se obtienen imágenes de excelente resolución 
con la banda ancha (p. ej., 5-12 MHz, 7-15 MHz) (figu- 
ra 26-1). Algunos ecógrafos disponen también de una serie 
de transductores mecánicos de hasta 20 MHz. 


FIGURA 26-1. Tendón 
rotuliano normal. La ecografía 
longitudinal del segmento medio del 
tendón, obtenida con un transductor 
de red lineal de banda ancha 

de 5-13 MHz, muestra la textura 
ecográfica fibrilar de este tendón 
(fechas). 


FIGURA 26-2, Tendón 
rotuliano normal. La ecografía 
longitudinal de campo de visión 
ampliado muestra ambas inserciones 
(fechas) del tendón. R, rótula; 

T, tibia. 


El campo de visión de la mayoría de los transductores de 
red lineal de banda ancha de alta frecuencia se limita a una 
anchura inferior a 4 cm. Aunque la mayoría de los ecógra- 
fos permiten dividir la pantalla del monitor para montar 
dos imágenes contiguas, siempre existe un cierto riesgo de 
solapamiento entre las proyecciones contiguas, de manera que 
la medición de las lesiones que se superponen entre las dos 
mitades de la pantalla puede ser inexacta. También se podría 
usar un transductor de menor frecuencia con un campo de 


visión más amplio, pero esto reduciría la resolución, 
Recientemente han aparecido programas informáticos de 
procesamiento de imágenes que permiten ampliar la an- 
chura del campo visual hasta 50-60 cm. Esta nueva técnica 
ofrece una imagen panorámica de las estructuras exami- 
nadas, lo que ha permitido eliminar una de las más viejas 


limitaciones de la ecografía en tiempo real, y ha sido espe- 
cialmente bienvenida en el campo de la ecografía musculo- 
esquelética, en el que se exploran estructuras anatómicas O 
lesiones muy extensas (figuras 26-2 y 26-3)?". 

La ecografía compuesta espacial en tiempo real se bas 
en el registro de los ecos de un determinado punto de una 
imagen a través de múltiples aberturas diferentes genera 


mediante una tecnología informática de orientación de ha 
ces ultrasónicos. Este sistema combina en tiempo real las 
imágenes obtenidas desde los diferentes puntos de vista (has- 
ta nueve). La ecografía compuesta en tiempo real ha per- 
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mitido reducir ligeramente el centelleo en las imágenes, ha- 
ciendo que los tejidos homogéneos parezcan más uniformes 


y que los límites parezcan más continuos (figura 26-4). Esto 
puede parecer beneficioso a la hora de visualizar la textura 
fibrilar de los tendones y de reducir los artefactos por ani- 
sotropía, pero conviene sopesar estas posibles ventajas con 
los riesgos de que la inevitable borrosidad que conlleva esta 
técnica pueda enmascarar lesiones muy pequeñas y que la re- 
ducción o desaparición de algunos artefactos sutiles y muy 
útiles, como los pequeños rastros de sombras o reverbera- 


ciones, pueda impedir la detección de pequeños elementos 
reflectantes, como cuerpos extraños o microcalcificaciones. 

Algunos ecógrafos de gama alta disponen de un sistema 
de orientación electrónica del haz de ultrasonidos. Esto 
puede resultar muy útil cuando el haz ultrasónico de un trans- 
ductor de red lineal no es perpendicular al tendón y hay que 


corregirlo ligeramente para que incida perpendicularmente 


FIGURA 26-3. Tendón de 
Aquiles normal. La ecografía 
tudinal de campo de visión 
ampliado muestra el tendón de 
Aquiles (puntas de flecha) en toda su 
extensión desde su origen hasta su 


inserción en el calcáneo (C). MFL 


lon; 


músculo flexor largo del dedo gordo; 
K, triángulo de grasa de Kager 
S, final del músculo sóleo; T, tibia 


FIGURA 26-4. Ecografía 
compuesta. En la ecografía 
longitudinal espacial compuesta en 
tiempo real del tendón rotuliano se 
aprecian perfectamente los bordes 
del tendón. Obsérvese la zona 
borrosa asociada. R, rótula; T, tibia. 


FIGURA 26-5. Orientación 
electrónica del haz de 
ultrasonidos. Ecografía 
longitudinal del tendón rotuliano 
con orientación electrónica del haz 
de ultrasonidos para conseguir un 
formato trapezoidal. De este modo 
se consigue que el haz ultrasónico se 
mantenga perpendicular a las fibras 
del tendón incluso a nivel de la 
inserción rotuliana, evitando de este 
modo zonas de falsa 
hipoccogenicidad. R, rótula; T, tibia 


en las fibras'. Esta técnica ayuda a suprimir los artefactos de 
anisotropía producidos por la oblicuidad o la concavidad 
de los tendones, sin la borrosidad que conlleva la ecografía 


compuesta espacial en tiempo real (figura 26-5). La orienta 
ción del haz de ultrasonidos puede utilizarse también para 
modificar el formato de la imagen de rectangular a trapezoi- 
dal y aumentar de ese modo el tamaño del campo de visión. 
Actualmente, los transductores de red lincal de alta fre- 
cuencia tienen la posibilidad de obtener imágenes armón 
cas de los tejidos. Dado que la ecografía armónica incre- 
menta la resolución espacial y el contraste, puede ayudarnos 


a confirmar el aspecto anecoico de los acúmulos de líquido di- 
ames articulares, 
|, que de otro 


minutos y profundos, como pequeños de 


ganglios o tenosinovitis agudas en su fase inici 
modo producirían ecos falsos en la ecografía fundamental. 

Actualmente disponemos de la ecografía Doppler color 
no sólo en los aparatos de gama alta, sino también en la ma- 
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A 


B 


FIGURA 26-6. Efectos de la técnica de exploración sobre los resultados de la ecografía Doppler potencia. 


a longitudinal obtenid 


"Tendinitis rotuliana. A. La ecogra 


sin ejercer ninguna presión sobre el tendón con el transductor muestra una 


considerable hipervascularidad. R, rótula. B. En la ecografía longitudinal obtenida aplicando la presión habitual con el transductor se 
aprecia una desaparición casi completa de las señales Doppler color, R, rótula 


A 


FIGURA 26-7. Efectos de la técnica de exploración sobre los resultados de la ecografía Doppler potencia. 


B. En la ecogra 
R, rótula. 


yoría de los ecógrafos de gama media, y siempre es acons 
jable utilizarla a la hora de explorar trastornos inflamatorios 
o tumorales, Es preferible utilizar la ecografía Doppler po- 
tencia debido a su mayor sensibilidad en relación con la de- 
tección del flujo, especialmente si tenemos en cuenta la es- 
casa vascularidad basal de los tendones. Conviene recordar 
que las señales Doppler color que devuelven los trastornos in- 
flamatorios de los tendones pueden obliterarse fácilmente 
incluso con la más leve presión ejercida con el transductor o 
cuando el tendón está distendido, por ejemplo, por la fle 
xión de la rodilla en el caso del tendón rotuliano, o la dorsi- 
flexión del pie en el caso del tendón de Aquiles (figuras 26- 
6 y 26-7)”. No se han publicado estudios sobre el uso de 
medios de contraste ecográficos para mejorar la visibilidad 
del aporte sanguíneo a los tendones de mayor tamaño. En al- 
gunos casos, se ha intentado utilizar la ecografía Doppler co- 
lor para evaluar y cuantificar la velocidad de movimiento de 
algunos tendones de la mano'*, 

"También se puede explorar los tendones combinando las 


proyecciones longitudinales y transversales para obrener una 


endinitis rotuliana. A. La ecografía longitudinal obtenida con la rodilla extendida muestra una considerable hipervascularidad. R, rótula. 
ía longitudinal obtenida con la rodilla flexionada se observa una desaparición casi completa de las señales Doppler color. 


imagen tridimensional. Actualmente se comercializan ecó- 
grafos que pueden reconstruir ecografías tridimensional 

pero hasta la fecha no se ha descubierto ninguna aplicación 
directa del uso de la ecografía tridimensional en el estudio 
delos tendones superficiales (figura 26-8). Cabe esperar que 
los avances en la velocidad (en tiempo real) y la calidad (re- 


solución) de la reconstrucción tridimensional, así como la 
mayor facilidad de uso de los programas informáticos ne- 
cesarios para navegar a través de los innumerables planos 
disponibles, aumenten las ventajas de la aplicación de este 
método en la práctica clínica en un futuro no muy lejano, 

Aunque hace tiempo era necesario utilizar almohadillas 
de separación con las sondas de 5 0 7,5 MHz, ya no hace fal- 
ta emplear estos medios de separación con los transducto- 
res de muy alta frecuencia, cuya distancia focal puede ajus- 
tarse a muy pocos milímetros del dispositivo. No obstante, 
sigue siendo muy útil usar una delgada almohadilla de se- 
paración para explorar los tendones muy superficiales (p.ej. 
los tendones extensores de los dedos en el dorso de la mano) 
o aquéllos que discurren por regiones con una superficie 
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FIGURA 26-8. Estudio ecográfico tridimensional de los tendones flexores de los dedos en la palma de la 
mano. Parte superior izquierda: la ecografía coronal reconstruida muestra los tendones flexores (T) de los dedos tercero y cuarto y los 


músculos lumbricantes acompañantes (L). Parte superior derec 
Parte inf inal. 


vor derecha: ecografía longitu 


a: interpretación tridimensional. Parte inferior izquierda: ecografía transversal 


FIGURA 26-9. Dedo normal. La ecografía longitudinal de campo de visión ampliado obtenida con una delgada almohadilla d 
separación muestra los tendones flexores superficiales y profundos normales (fee 


as) junto a las correspondientes falanges. Se puede ver que 


los tendones sólo muestran una ecogenicidad normal en los segmentos que son paralelos al transductor de red lineal; los tendones son 


falsamente hipoecoicos en los segmentos oblicuos al haz de ultrasonidos. Fl, primera falange; F2, segunda falange; F3, tercera falange 


irregular (p. ej., los tendones flexores de los dedos) (figu- 
26-9)”. También se puede utilizar una almohadilla de se 


paración para correlacionar los hallazgos ecográficos con los 
resultados de la palpación. Para establecer esta correlación, 
se introducen uno o dos dedos de la mano entre la almo- 
hadilla y la piel, manteniendo al mismo tiempo el trans- 
ductor sobre la región de interés con la mano contraria. 
Mediante esta palpación durante la ecografía con una al- 
mohadilla de separación, el operario puede confirmar que 
está enfocando sobre la región que quiere palpar y, vicever- 
sa, comprobar la firmeza de la anomalía ecográfica. Si se uti- 
liza una almohadilla de separación, hay que extremar las 
precauciones para mantener el haz de ultrasonidos total- 
mente perpendicular a la región explorada, con el objeto de 
evitar posibles artefactos" 

Al explorar los tendones, el operario debe aprovechar la 


posibilidad de exploración en tiempo real de la ecografía y 


examinar los tendones en reposo y durante su movilización 
activa y pasiva mediante maniobras de flexión y exten- 
sión!" Se puede obtener una referencia muy útil de la ana- 
tomía normal de la región explorada examinando la zona 


correspondiente en la extremidad o región contralateral, 


aunque conviene tener presente la posibilidad de un tras- 
torno tendinoso bilateral. 
Otra ventaja de la ecografía en tiempo real es la posibi- 


lidad de utilizarla como una guía muy exacta durante dif 
rentes intervenciones. La aspiración de líquido o la inyec- 
ción de fármacos o medios de contraste en la vaina sinovial 
de un tendón o una bolsa adyacente distendida por el lí- 
quido pueden realizarse con total seguridad bajo supervi- 
sión ecográfica"!, En algunos estudios recientes se ha utili- 
zado la biopsia central del tendón de Aquiles bajo supervisión 
ecográfica y anestesia local, sin ninguna complicación, para 
correlacionar los hallazgos ecográficos e histopatológicos””. 
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TÉCNICA DE EXPLORACIÓN 


Utilizar un transductor de red lineal 

Utilizar la máxima frecuencia disponible 

Usar una almohadilla de separación únicamente 
para las estructuras muy superficiales o para la 
palpación y ecografía combinadas 

Identificar y corregir los posibles artefactos 
producidos por la anisotropía (hipoecogenicidad 
falsa) como consecuencia de un ángulo 
incorrecto de exploración del tendón 

Combinar siempre las proyecciones longitudinales y 
transversales 

Examinar el tendón contralateral a modo de 
referencia 

Realizar una exploración dinámica durante 
maniobras de flexión y extensión 

Utilizar la ecografía Doppler potencia 


“Todos los tendones normales son ecógenos y poseen una tex- 
tura ecográfica fibrilar característica en las proyecciones 
longitudinales (figura 26-10)'”. Cuanto mayor es la frecuencia 
empleada, mayor es el número de fbrillas visibles. Se ha com- 
probado que las delgadas líneas ecógenas corresponden a las 
interfases entre los haces de colágeno y el endotendón*”, No 
parece que exista ningún aspecto ecográfico característico 
que se correlacione con las zonas de fragilidad tendinosa (las 
denominadas zonas vulnerables), en las que son más fre- 
cuentes las roturas; por ejemplo, la zona del tendón de Aquiles 
situada a 2,5-6 cm de su inserción en el calcánco. Aunque los 
tendones se visualizan fácilmente cuando están rodeados por 
músculos hipoecoicos, no quedan tan claramente delimitados 
cuando están rodeados por grasa ecógena. Un factor fun 
damental en la identificación de los tendones es su movi 
zación bajo supervisión ecográfica en tiempo real en pro- 
yecciones longitudinales. En las ecografías transversales, los 
haces de fibras (muy reflectantes) originan un patrón ecó- 
geno puntiforme muy fino (figura 26-11). Las ecografías 
transversales son las que permiten las mediciones más exac- 
tas del grosor de los tendones””. 

Los nervios, igual que los tendones, son ecógenos y tie- 
nen una textura ecográfica fibrilar. Sin embargo, los haces 
hipoecoicos de axones son más gruesos que los haces de fi- 
brillas, y a mayor frecuencia se observan menos interfases 
en un nervio que en un tendón del mismo calibre. En las eco- 
grafías transversales esto produce un patrón de panal de abe- 
ja en los nervios y una ecogenicidad general ligeramente me- 
nor que la de los tendones (figura 26-12). 

Los huesos sesamoideos se visualizan como estructuras 
hiperreflectantes asociadas a sombras acústicas (figura 26-13). 
Las vainas sinoviales no se visualizan a 7,5 MHz, pero a 
frecuencias de 15 MHz y superiores se visualizan como una 
delgada cubierta hipoccoica alrededor del tendón (figu- 
ra 26-14). Las bolsas sinoviales de mayor tamaño (p. ej., 


infrarrotuliana profunda y retrocalcánca) pueden visuali- 
zarse en las ecografías como estructuras colapsadas que con- 
tienen sólo una película de líquido y tienen unos pocos mi- 
límetros de espesor (figura 26-15)'*, 

Para visualizar adecuadamente la textura fibrilar ecógena 
de un tendón es necesario que el haz de ultrasonidos sea to- 
talmente perpendicular al eje del tendón. La más ligera in- 
clinación provoca la dispersión del haz ultrasónico, produ- 
ciendo una hipoecogenicidad artificial'”, conocida como 
anisotropía de los tendones (figura 26-16). A este artefacto 
se debieron las descripciones iniciales erróneas de los tendo- 
nes normales hipoecoicos, en particular del manguito de los 
rotadores. Este artefacto aparece siempre en las ecografías ob- 
tenidas con transductores sectoriales (de red fásica, mecá- 
nicos o de red curva), con los que sólo la zona central de la 
ecografía queda libre de artefactos y muestra la ecogenici- 
dad normal de un tendón recto y paralelo a la piel (véase fi- 
gura 26-16A). Cuando se utiliza un transductor de red line- 
al, este artefacto aparece siempre que el tendón o una parte 
del mismo no queda paralelo a la plantilla del transductor. 
Normalmente, basta con inclinar el transductor presionan- 
do más sobre uno de sus extremos para que la plantilla de la 
sonda vuelva a quedar paralela al eje del tendón. Cuando cl 
artefacto se debe a la curvatura (cóncava o convexa) de un ten- 
dón, se puede eliminar dicho artefacto enderezando el tendón 
mediante la contracción del músculo (véase figura 26-16). 

Si esto no es posible, se puede explorar el tendón seg- 
mento por segmento, modificando la posición de la sonda 
de manera que su plantilla quede siempre paralela al seg- 
mento del rendón que se esté examinando. Con los trans- 
ductores de red lineal de algunos ecógrafos de gama alta se 
puede utilizar la orientación electrónica del haz de ultraso- 
nidos para ajustar la dirección del mismo y acercarlo a la 
perpendicular al eje de los tendones cóncavos, por ejemplo, 
al examinar los tendones flexores de los dedos (véase figu- 
ra 26-16B). Si se utiliza una almohadilla de separación es 
muy importante verificar constantemente que la plantilla 
del transductor queda paralela al eje del tendón. La aniso- 
tropía de los tendones afecta igualmente a las ecografías 
transversales, produciendo cortes falsamente hipoecoicos 
siempre que el plano de exploración transversal no es per- 
pendicular al eje del tendón (véase figura 26-16G). 


Hombro 


En el capítulo 25 se describe la ecografía del hombro, y es- 
pecialmente del manguito de los rotadores. 


Codo 


Las caras anterior y lateral del codo se exploran mejor con 
el codo extendido. El tendón extensor común, que com- 
prende los tendones de los músculos extensor de los dedos, 
extensor propio del dedo meñique, cubital posterior y ex- 
tensor carporradial corto, se inserta en la cara lateral del 
epicóndilo lateral (figura 26-17). Asimismo, en el epicón- 
dilo medial se inserta un tendón común de origen para los 
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FIGURA 26-10. Diferentes aspectos posibles de los tendones normales. “Todos los tendones demuestran una textura 
ecográfica fibrilar, visualizándose más interfases con los transductores de mayor frecuencia. Proyecciones longitudinales. A. El tendón de la 
cabeza larga del bíceps (flechas) a la altura de la cara anterior del hombro. B. El tendón del flexor largo del pulgar (flechas) a la altura de la 
eminencia tenar. C, Pareja de tendones flexores superficial y profundo (flechas) del tercer dedo a la altura de la palma de la mano, D. Pareja 
de tendones flexores superficial y profundo (flechas) del tercer dedo a la altura de la articulación met acarpofalángica, obtenida con un 
transductor de 20 MHz. Obsérvese el mayor número de interfases en el interior de los tendones en comparación con la imagen C, que se 
obtuvo a 13 MHz. E. Tendón rotuliano explorado a 7,5 MHz. E Tendón rotuliano explorado a 13 MHz; se aprecian más interfases internas 
que en la imagen Tendón de Aquiles, La imagen longitudinal obtenida con un transductor de 5 MHz muestra el tendón ecógeno 
(flechas) con muy pocas interfases internas. MEL, músculo flexor largo del dedo gordo; S, almohadilla de separación; T, tibia; Tr, triángulo 
adiposo de Kager. H. El tendón de Aquiles explorado a 13 MHz. La textura ecográfica fibrilar del tendón (flechas) se aprecia mucho 
mejor que en la imagen G. 1. El tendón del músculo flexor largo del dedo gordo (flechas) en la parte distal de la planta del pie 
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A 


FIGURA 26-11. Ecografías transversales de los tendones flexores normales de la mano. A. La ecografía 


transversal de la palma de la mano muestra los tendones flexores'superfici 
segundo y tercero (flechas) junto a los músculos lumbricales hipoecoicos (fechas cur 


les y profundos normales, ecógenos y redondeados, de los dedos 
as). M, hueso metacarpiano. B. La ecografía transversal 


de la región tenar muestra la sección transversal, ecógena y redondeada, del tendón del músculo flexor largo del pulgar (flechas) rodeado por 


los músculos hipoecoicos. M, hueso metacarpiano. 


Cc 


músculos flexores superficiales, que comprenden los músculos 
pronador redondo, flexor palmar mayor, palmar menor, cu- 
bital anterior y flexor superficial de los dedos. En la cara an- 
terior del codo extendido se puede visualizar el tendón del 
bíceps braquial en su inserción en la tuberosidad radial. 
Debido a la dirección oblicua que sigue este tendón, suele 
aparecer ligeramente hipoecoico (figura 26-18). 
Normalmente, no se visualiza la bolsa cubital, que se locali- 
za entre el tendón y la tuberosidad radial y facilita el des- 
lizamiento del tendón. 


FIGURA 26-12. Nervio mediano normal. A. En la 
ecografía longitudinal de la cara palmar del antebrazo se observa el 
nervio, predominantemente ecógeno (flechas), entre los músculos 
flexor superficial de los dedos y flexor profundo de los dedos. B. En 
la ecografía transversal se aprecia el típico patrón en panal de abejas 
(flechas) que permite diferenciar los nervios de los tendones. C. La 
ecografía transversal del túnel del carpo muestra las secciones 
transversales ecógenas de los tendones fexores (fechas) y 
transversal del nervio mediano (puntas de flechas), que es menos 
ecógeno que los tendones. 


| corte 


Con el codo flexionado en ángulo recto se puede identi- 


ficar É 


cilmente el tendón del tríceps braquial en su inserción 
en el olécranon, tanto en las proyecciones longitudinales 
como en las transversales (figura 26-19). 


Mano y muñeca 


En el túnel del carpo, los tendones ecógenos de los múscu- 
los flexor común profundo de los dedos (FPD) y flexor co- 
mún superficial de los dedos (FSD) están rodeados por la 
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FIGURA 26-13. Tendón normal 
del músculo flexor del dedo 
gordo. La ecografía longitudinal de la 
cara medial de la planta del pie muestra el 
tendón del músculo flexor largo del dedo 
gordo (puntas de flechas) y un hueso 
sesamoideo (S). M, primer metatarsiano. 


A B 
FIGURA 26-14. Vaina sinovial de los tendones flexores del tercer dedo examinados en la palma de la mano 
con un transductor de 15 MHz. A. La ecografía longitudinal muestra los tendones flexores superficial (S) y profundo (P), muy 
ecógenos (flechas cortas), con una textura fibrilar típica. Las lechas largas indican la vaina sinovial. B. La ecografía transversal muestra la 
sección transversal ecógena de los tendones superficial (S) y profundo (P). Las flechas señalan la vaina sinovial. 


bolsa cubital hipoecoica y se visualizan mejor colocando la 
muñeca en flexión moderada. El nervio mediano discurre 
por fuera de la bolsa cubital y anterior a los tendones fl 
res del segundo dedo (figura 26-20A). En las proyeccione 


9- 


transversales se puede ver que los tendones flexores se mue- 
ven llamativamente durante la contracción del puño. La for- 
ma del nervio mediano varía también considerablemente con 
los diferentes grados de flexión de la muñeca y los dedos, ya 
que se desplaza con el movimiento de los tendones flexores. 
El nervio mediano es algo menos ecógeno que los tendones. 
Utilizando transductores de muy alta frecuencia, el nervio 
mediano (igual que otros troncos nerviosos periféricos im- 
portantes) parece estar formado por numerosos túbulos hi- 
poecoicos, cuyas interfases son las responsables de la ecoge- 


nicidad general de este nervio (véase figura 26-20B)'*. 

En la palma de la mano se identifican claramente los ten- 
dones pares de los músculos FPD y FSD. En las proyeccio- 
nes longitudinales se puede apreciar en tiempo real el juego 


FIGURA 26-15. Bolsa infrarrotuliana normal, La 
ecografía longitudinal de la rodilla muestra la bolsa infrarrotuliana 
profunda (flechas) por detrás del segmento distal del tendón 
rotuliano (R). T, tibia. de los tendones de un determinado dedo durante la flexión 
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G H 


FIGURA 26-16. Diferentes aspectos posibles de falsa hipoecogenicidad como consecuencia de la 
anisotropía de los tendones. A. Ecografía longitudinal del segmento distal del tendón rotuliano, obtenida con un transductor 
sectorial de red curva de 10 MHz, El tendón muestra una ecogenicidad normal (fechas) únicamente en el estrecho sector medio de la 
imagen, allí donde el haz de ultrasonidos es perpendicular al tendón. A ambos lados, la oblicuidad del haz ultrasónico produce una 
dón rotuliano, obtenida con el formato 


hipoecogenicidad artificial (Mechas abiertas) del tendón. B. Ecografía longitudinal del mismo te 
imapezoidal (orientación electrónica del haz de ultrasonidos) de un transductor de red lineal. El haz es perpendicular a las fibras del tendón 
.ud, lo que permite visualizar correctamente la ccogenicidad del tendón. C y D. Ecografías longitudinales del tendón del 
cuádriceps. C. La ecografía obtenida con la rodilla extendida y el cuádriceps relajado muestra la hipoecogenicidad falsa de la inserción 
rotuliana (flechas). D, Ec la y el tendón del cuádriceps plano; muestra una ecogenicidad normal en la 
inserción rotuliana (fecha). E, Fémur; R, rótula. E y E Ecografías longitudinales de los tendones flexores del tercer dedo a la altura de la 

ca proximal. E. Con el dedo totalmente extendido, los tendones lexores se curvan y muestran su ecogenicidad 

| únicamente en la parte central de la imagen (puntas de flechas). E. La flexión moderada de la articulación endereza los tendones, que 
muestran ahora una ecogenicidad normal en toda su longitud (puntas de flechas). G y H. Ecografías transversales del tendón rotuliano. 
G. El plano de exploración no cs perfectamente perpendicular al eje del tendón, lo que provoca una hipoecogenicidad artificial (puntas de 
flechas). H. Cuando el plano de exploración es totalmente perpendicular al tendón, se visualiza una ecogenicidad normal (puntas de flechas) 


en toda su long 


rafía con la rodilla flexio 


articulación interfalá: 


nor 


Capítulo 26 / Los tendones 919 


FIGURA 26-17, Tendón 
normal de los extensores a 
nivel del codo. La ecografía 
coronal de campo de visión 
ampliado correspondiente a la cara 
lateral del codo muestra el tendón 
común, normal y ecógeno, de los 
músculos extensores del antebrazo 
(puntas de flechas) en su inserción en 
el epicóndilo lateral. H, húmero; 
R, radio. 


FIGURA 26-18, Tendón normal del bíceps a nivel del 
codo. La ecografía longitudinal de la cara anterior del codo en 
extensión muestra el tendón bicipital oblicuo (fechas) en su inserción 
en la tuberosidad radial. R, cabeza del radio. 


FIGURA 26-19. Tendón 
normal del tríceps a nivel 
del codo. La ecografía 
longitudinal de la cara posterior del 
codo flexionado muestra el tendón 
del tríceps (flechas). H, húmero; 

O, olécranon. 


y la extensión del mismo. En las ecografías transversales, los 
tendones pares de los músculos FPD y FSD se visualizan 
como estructuras ecógenas redondeadas, junto a los corres- 
pondientes músculos lumbricales hipoecoicos (figura 26-21). 
En los dedos, los tendones flexores siguen la concavidad de 
las falanges y, por consiguiente, se ven afectados por la de ani- 
sotropía en la mayor parte de su recorrido, con la excepción 
de los segmentos que son estrictamente perpendiculares al 
haz de ultrasonidos (véanse figuras 26-9 y 26-16E, F)'?"**. 
Algunas de las vainas fibrosas (poleas) que retienen los 


tendones flexores en su sitio e impiden que se tensen como 
la cuerda de un arco durante la flexión del dedo pueden vi- 


sualizarse en las ecografías sagitales de frecuencia muy alta 


como un engrosamiento focal hipoecoico apenas visible del 
borde anterior de los tendones flexores (figura 26-22). En 


fa permitió vi- 


un estudio realizado con cadáveres, la ecogra 
sualizar la polea A2 (falange proximal) en el 100% de los 
casos con una longitud media de 16 mm, y la polea Ad (fa- 
lange media) en el 67% de los casos con una longitud me- 
dia de 6 mm'. En las ecografías transversales de los dedos 
a nivel de la primera falange se puede visualizar el paso del 
tendón redondeado del EPD, que se inserta en la base de la 
falange distal, a través de la división del tendón del FSD, 
que se inserta en la falange media (figura 26-23) 
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FIGURA 26-20. Tendones flexores de los dedos en la muñeca. A. La ecografía longitudinal de la cara palmar de la muñeca 
muestra el nervio mediano (puntas de flechas) a su paso por la cara anterior de los tendones Hexores (flechas) del dedo índice. Se puede 
observar que los tendones son más ecógenos que el nervio. B. La ecografía transversal de la muñeca en flexión moderada muestra la sección 
ecógena de los tendones flexores superficiales y profundos de los dedos dentro de la bolsa cubital hipoecoica. La flecha señala la 

sección ovalada del nervio mediano. 


FIGURA 26-21. Tendones flexores normales de los dedos. La ecografía transversal de la palma de la mano muestra los pares 
normales, ecógenos y redondeados, de los tendones flexores superficiales y profundos de los dedos segundo, tercero y cuarto (flechas) junto a 


los músculos lumbricales hipoecoicos (M) 
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FIGURA 26-22. Poleas tendinosas en la primera y la segunda falange del tercer dedo. A. En la ecografía 
longitudinal de la primera falange del tercer dedo se puede ver la polea como una banda de tejido hipoecoica y muy fina (inframilimétrica) 
(puntas de flechas) en la cara anterior de los tendones Hexores. B. La ecografía longitudinal de la región, señalada con un recuadro en la 
imagen A, obtenida a 20 MHz, muestra el extremo distal de la polea (flecha). C. En la ecografía transversal se puede ver la polea hipoecoica 
(flechas). 
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Rodilla 


La ecografía es una técnica excelente para visualizar los ten- 
dones extensores de la rodilla?%**, Dado que los tendones 
rotuliano y del cuádriceps pueden adquirir una ligera con- 
cavidad anterior cuando se extiende la rodilla y se relaja el 
cuádriceps, las exploraciones deben realizarse durante la con- 
tracción del cuádriceps o con la rodilla flexionada, para en- 
derezar los tendones y eliminar los artefactos producidos 
por la anisotropía (véase figura 26-16). 

El tendón del cuádriceps comprende cuatro tendones (los 
de los músculos recto anterior, vasto externo, vasto interno 
y vasto medio), que no suelen diferenciarse en las ecografías 
como estructuras independientes. El tendón del cuádriceps 
discurre por debajo de la grasa subcutánea y por delante de 
una almohadilla adiposa y de la bolsa suprarrotuliana co- 
lapsada (figura 26-24). En las ecografías transversales el ten- 
dón del cuádriceps tiene forma ovalada. 

El tendón rotuliano va desde la rótula a la tuberosidad 
tibial y tiene una longitud de 5-6 cm (figura 26-25A). En las 
proyecciones transversales el tendón rotuliano presenta una su- 
perficie convexa anterior y una superficie plana posterior (véa- 
se figura 26-25B). En su parte central el tendón tiene un es- 
pesor aproximado de 4-5 mm y una anchura de 20-25 mm”. 
Normalmente, las bolsas subcutáneas prerrotuliana e intra- 
rrotuliana no son visibles, pero la bolsa infrarrotuliana profunda 
puede visualizarse como una estructura anecoica aplanada de 
2-3 mm de espesor (véase figura 26-15). 

Se ha utilizado la ecografía para explorar los ligamentos co- 
laterales de la rodilla y la banda iliotibial". Los ligamen- 
tos normales no se diferencian siempre fácilmente de la cáp- 
sula articular y los tejidos adiposos subcutáneos circundantes. 
En las lesiones crónicas del ligamento colateral interno, la 
ecografía permite visualizar fácilmente la presencia de calci- 
ficaciones en un ligamento hipoecoico y engrosado; es lo que 
se conoce como enfermedad de Pellegrini-Stieda”*. En algu- 
nos estudios se han obtenido buenos resultados en la evalua- 
ción de los ¡entos cruzados” >>“. No obstante, la explo- 
ración ecográfica de estos ligamentos se ve limitada por el 
hecho de que es prácticamente imposible examinarlos salvo 
en proyección oblicua, lo que produce un aspecto hipoecoi- 
co artificial. Debido a ello, resulta muy difícil evaluar cual- 
quier lesión que no sea una rotura evidente. En general, para 
explorar los ligamentos cruzados es mejor recurrir a la RM. 


Pie y tobillo 


El tendón de Aquiles está formado por la fusión de las apo- 
neurosis de los músculos sóleo y gemelo, y se inserta en la 
superficie posterior del calcáneo. El tendón de Aquiles es 
ecógeno y demuestra una textura fibrilar característica en las 
ecografías longitudinales”. Se puede identificar fácilmente el 
final del músculo sóleo, hipoecoico, por delante del origen 
del tendón (figura 26-26). El triángulo adiposo de Kager, 
anterior a la mitad distal del tendón, suele ser muy ecógeno, 
pero su ecogenicidad puede variar ligeramente de unas per- 
sonas a otras. El músculo flexor largo del dedo gordo, hipo- 


coico, y la superficie posterior de la tibia, ecógena, ocupan 
una posición más anterior. En ocasiones se puede ver la pe- 
queña bolsa retrocalcánea, hipoecoica y aplanada, en el án- 
gulo que forman el tendón y el calcáneo. En su inserción 
ósea, las fibras del tendón siguen una breve trayectoria obli- 
cua que es la causa de su hipoecogenicidad artificial (véase fi- 
gura 26-26C); no se debe confundir este aspecto con el de 
la bolsa calcánea subcutánea, que normalmente no se visua- 
liza. En un reciente estudio ecográfico del tendón de Aquiles, 
realizado a 10 y a 15 MH», se descubrió la presencia de dos 
partes tendinosas de diferente ecogenicidad que correspon- 
den a los componentes de los músculos sóleo y gemelo”, 

En las ecografías transversales el tendón de Aquiles tiene 
una sección transversal más o menos elíptica que se estrecha 
en sentido medial. Cabe destacar el hecho de que el tendón 
no sigue un plano coronal, sino que se inclina ligeramente 
en sentido anteromedial (figura 26-27). Debido a esta con- 
figuración, se corre el riesgo de sobrevalorar el espesor del ten- 
dón en las proyecciones estrictamente sagitales; por consi- 
guiente, las mediciones deben realizarse en las proyecciones 
transversales. 2-3 cm por encima de su inserción, el tendón 
de Aquiles tiene un espesor de 5-7 mm y una anchura de 
12-15 mm”. Se ha podido observar una correlación entre 
el espesor del tendón y la estatura del individuo”. Los re- 
sultados de otro estudio demuestran que el tendón de Aquiles 
es más ancho en los deportistas que en los individuos de 
control, lo que parece indicar que el entrenamiento físico 
prolongado induce un aumento de tamaño del tendón. 

En el tobillo, la ecografía permite visualizar fácilmente 
los tendones de los músculos peroncos laterales largo y cor- 
to, lateralmente, y el músculo ribial posterior, medialmen- 
te. También se pueden identificar los tendones de los múscu- 
los flexor largo común y flexor largo del dedo gordo por 
detrás del maléolo medial, mientras que en la cara anterior 
de la articulación del tobillo se distinguen los tendones de 
los músculos ribial anterior, extensor propio del dedo gor- 
do y extensor común de los dedos del pie. La exploración di- 
námica durante maniobras específicas de flexión y exten- 
sión del tobillo y el pie permite identificar cada uno de los 
tendones por separado. Los tendones del tobillo están ro- 
deados por vainas sinoviales. En un estudio reciente sobre 
los tobillos de voluntarios asintomáticos se detectó una pe- 
queña cantidad de líquido en las vainas de los tendones ti- 
bial posterior y peroneo común en el 71% y el 12% de los 
casos, respectivamente”. La técnica de exploración y el as- 
pecto ecográfico normal de los tendones flexores y extenso- 
res de los dedos del pie son muy similares a los de los ten- 
dones de los dedos de la mano'*. 


ANATOMÍA PATOLÓGICA 


Los trastornos tendinosos se deben en la mayoría de los ca- 
sos a traumatismos (desgarros), procesos degenerativos no in- 
flamatorios (actualmente agrupados bajo la denominación 
común de tendinosis) y alteraciones inflamatorias (tendinitis 
y peritendinitis). Actualmente se acepta que la mayoría de 
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FIGURA 26-23. Relaciones entre los tendones flexores superficiales y profundos de los dedos. Ecografías 
transversales a diferentes niveles de la primera falange del tercer dedo, desde la base hasta la articulación interfalángica proximal. A. La 
ecografía transversal a nivel de la base de la primera falange muestra el tendón superficial (S) por encima del tendón profundo,(P). B. El 
tendón superficial disminuye de grosor y se extiende lateralmente. C. El tendón superficial se ha dividido por la mitad (lechas) y discurre a 
ambos lados del tendón profundo redondeado, que produce una imagen hipoecoica en esta ecografía debido a la anisotropía. D. Las dos 
mitades del tendón superficial se han reunido por detrás del rendón profundo. E. El tendón superficial tiene ahora la forma de una copa 
que contiene el tendón profundo, que ahora es superficial. E La ecografía transversal obtenida a nivel de la base de la segunda fala 
muestra el tendón profundo (P) situado anteriormente al superficial (S) 


) rodeado por 


FIGURA 26-24. Tendón normal del cuádriceps. La ecografía longitudinal muestra el tendón ecógeno (lech 
grasa. R, rótula. 
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FIGURA 26-25. Tendón 
rotuliano normal. A. La 
ecografía longitudinal de campo de 
visión ampliado muestra el tendón 
desde su inserción en la rótula (R) 
hasta su final en la tuberosidad ribial 
anterior, Se pueden ver las fibras 
prerrotulianas (puntas de flechas) 

T, tibia. B. La ecografía transversal 
muestra las superficies anterior 
convexa y posterior plana (fechas). 


SIGNOS ECOGRÁFICOS 
DE DESGARROS TENDINOSOS 


Falta de continuidad de las fibras (parcial o completa) 

Reducción focal del grosor del tendón 

Hematoma de tamaño variable (habitualmente 
pequeño) 

Fragmento de hueso en caso de avulsión ósea 

Falta de visualización del tendón retraído en caso 
de desgarro completo 


las roturas tendinosas representan la fase final de una des- 
trucción progresiva de las fibrillas. 


Desgarros 


Los desgarros suelen producirse en tendones que se han vuel- 
to más frágiles debido a factores como el envejecimiento, la 
presencia de calcificaciones, el tratamiento general o local con 
corticosteroides y diferentes trastornos sistémicos subyacentes 
(p.ej. artritis reumatoide, espondiloartropatías seronegativas, 
lupus eritematoso, diabetes mellitus y gota)". Cuando no 
existen factores predisponentes, las muestras de biopsia obre- 


nidas en las zonas próximas al lugar de la rotura suelen de- 
mostrar la existencia de cambios degenerativos, que actual- 
mente reciben el nombre de tendinosis (véase más adelante). 


Desgarros completos 


Los desgarros producidos por traumatismos directos en los 
tendones (p. ej., laceraciones) son poco frecuentes. La gran 
mayoría de los desgarros completos se deben a la acción 
de una tensión excesiva sobre el tendón o de una tensión 
normal durante un movimiento realizado en condiciones 
anormales. Generalmente, el diagnóstico clínico de los des- 


garros tendinosos completos recientes no plantea probl 
mas, pero si se demora la exploración física el diagnóstico pue- 
de complicarse debido a los cambios inflamatorios. La 
ecografía puede demostrar la falta de continuidad del ten- 
dón en todo su espesor. El hueco entre los fragmentos del 
tendón desgarrado está lleno de líquido hemorrágico (o 
coágulo) hipoecoico o de tejido granulomatoso, depen- 
diendo de la antigiiedad de la lesión (figura 26-28). El ta- 
maño del resquicio es muy variable, y cuando los fragmen- 
tos desgarrados se separan mucho puede ser imposible 
visualizar el tendón. Esta falta de visualización puede pro- 
ducirse en las roturas completas del manguito de los rotado- 
res, del tendón del bíceps braquial y de los tendones flexores 
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FIGURA 26-26. Tendón de Aquiles normal. A. La ecografía longitudinal del origen del tendón (puntas de flechas) muestra el final 
de las fibras musculares del músculo sóleo (S) que se une al tendón. B. La ecografía longitudinal del segmento medio del tendón (puntas 

de flechas) muestra su textura ecográfica fibrilar característica. C. La ecografía longitudinal del final del tendón muestra la pequeña bolsa 
retrocalcánca (flecha), sin líquido en su interior. 


FIGURA 26-27. Los dos 
tendones de Aquiles 
normales. Las ecogra 
transvers ismo individuo 
muestran la orientación oblicua (//neas 
blancas) de los planos de los tendones 
izquierdo (A) y derecho (B). 


es de 
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FIGURA 26-28. Roturas completas del tercio medio del tendón de Aquiles. A. La ecografía longitudinal muestra el 
resquicio entre los dos extremos (flechas) del tendón roto, que está lleno de rejido ecógeno y de una minúscula cantidad de líquido, B. En la 
ecografía longitudinal se puede ver el fragmento superior, hinchado y retraído (flechas), rodeado por un hematoma en proceso de 


organi 


de los dedos”. Con la excepción de las roturas del tendón 
de Aquiles, en las que se puede formar un hematoma alre- 


ociarse a una 


dedor de todo el tendón, las roturas suelen 
hemorragia focal mínima. En caso de avulsión ósea del ten- 
dón puede visualizarse uno o más fragmentos óseos en for- 


ma de focos ecógenos brillantes con sombras acústicas 


Desgarros incompletos 


¡co correcto de un desgarro incomple- 
ol tra 


El diagnóstico ecográ 
to tiene una gran importancia, ya que el diagnóst 
tamiento precoces permiten evitar una rotura completa pos- 
terior. Sin embargo, el diagnóstico clínico de los desgarros 
parciales plantea algunos problemas, y es dificil diferenciar en- 


0 y 


tre es 
En las ecografías, las roturas parciales recientes se visuali- 


ros desgarros y las zonas focales de tendinosis o tendinitis. 


zan como defectos focales hipoecoicos con discontinuidad 
del patrón fibrilar, ya sea en el propio tendón o en su inser- 
ción (figura 26-29)'*275. Una irregularidad focal en la su- 
perficie del tendón puede ser el único signo de un desgarro 


ión. C. La ecografía longitudinal muestra la falta de continuidad de las fibras rendinosas (flechas). 


parcial de pequeño tamaño. Una rotura parcial puede visua- 
lizarse también como una disminución focal del grosor del 
tendón, como en el caso del manguito de los rotadores. Merecen 
mención especial los desgarros o divisiones intrasustancia- 
les, que a menudo se observan en los tendones del tobillo y se 
visualizan como hendiduras hipoecoicas longitudinales (véa- 
se figura 26-29C)”. Los signos ecográficos sutiles pueden 
acentuarse en la exploración dinámica del tendón durante los 
movimientos activos o pasivos de Mlexión-extensión del 


músculo o los músculos asociados. Para la exploración tridi- 
mensional de las roturas parciales hay que combinar las pro- 
yecciones longitudinales y transversales. Entre los signos indi- 


destacan los derrames en la vaina del 


rectos de rotura tendinos 
tendón o el aumento de grosor de una bolsa adyacente. 

Se ha podido conseguir una sensibilidad del 94% con la 
ecografía en el diagnóstico de los desgarros parciales del ten- 
dón de Aquiles”. Otros estudios han demostrado la supe- 
rioridad de la RM sobre la ecografía en relación con el diag- 
nóstico de los desgarros incompletos del talón de Aquiles'94”, 


Aunque la ecografía representa generalmente un método 


Capítulo 26 / Los tendones 927 


muy fiable para el diagnóstico de los desgarros completos 
del tendón de Aquiles, se acepta que tiene una utilidad li- 
mitada a la hora de diferenciar entre las roturas parciales o 


incluso las microrroturas y las zonas focales de tendinosi: 
En la rodilla, cuando el tendón rotuliano se desprende par- 
cialmente del borde de la rótula, las ecografías longitudina- 


fibras tendinosas, 


les muestran la falta de continuidad de 
mientras que las ecografías transversales infrarrotulianas 
muestran el defecto redondeado en la línea media del ten- 
dón (véase figura 26-29B). Esto puede ser imposible de di- 
ferenciar de las lesiones clásicas de tendinosis (p. ej., la ro- 
dilla de saltador) a nivel de la inserción superior del tendón. 


Tendinosis 


El término tendinosis, acuñado recientemente, se-emplea 
para describir los cambios degenerativos experimentados por 


un tendón sin signos clínicos o histopatológicos de inflama- 
ción en el propio tendón o el paratendón. Generalmente se 
asocia a un aumento de grosor nodular, difuso o focal, y do- 
loroso del tendón. La tendinosis afecta fundamentalmente 
al tendón rotuliano (rodilla de saltador) y al tendón de Aquiles 
(aquilodinia). Existe bastante correlación entre la tendinosis 
y los microtraumatismos repetidos de las lesiones por uso ex- 


cesivo. Es probable que el proceso normal de degeneración 

como consecuencia de la edad se acelere con el aumento de 

la tensión o la disminución de la resistencia del tendón; esto 
as. 


es especialmente obvio en las lesiones deporti 


Se ha descrito una gran variedad de cambios histopa- 
tológicos, como cambios degenerativos (degeneración mu- 
quistes), rege- 


coide e hialina, necrosis fibrinoide y mi 
neración (neovascularización y tejido de granulación) y 
microdesgarros, pero un signo constante es la ausencia 


de células inflamatorias. No obstante, no siempre se puede 


Cc 


FIGURA 26-29. Desgarros tendinosos parciales. A. Rotura parcial del tendón rotuliano a nivel de su inserción en la rótula. La 
ecografía longitudinal muestra la desinserción parcial de la rórula de las fibras profundas del tendón, con un pequeño hematoma anecoico 
(fechas). B. Desprendimiento parcial de la parte superior del tendón rotuliano. La ecografía transversal muestra un hematoma redondo, 
claramente delimitado e hipoecoico en la línea media (fecha). Las puntas de flecha señalan los bordes del tendón. C. División del tendón 
tibial posterior. La ecografía coronal del tobillo muestra la división central (*) que separa las fibras del tendón (flechas) 
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establecer la distinción clínica entre la tendinosis y la ten- 
dinitis. 

En las ecografías, las lesiones de tendinosis se visualizan 
como zonas focales o difusas de ecogenicidad muy dismi- 
nuida y aumento del tamaño del tendón. En el tendón de 
Aquiles, las lesiones afectan preferentemente al tercio medio, 
mientras que en el tendón rotuliano las lesiones suelen lo- 
calizarse en la inserción superior. Sin embargo, en ambas 
zonas el tendón puede aparecer difsamente hinchado e hi- 
poecoico, La ecografía Doppler color (de potencia) muestra 
un aumento de la vascularidad, habitualmente en la super- 
ficie profunda del tendón rotuliano superior y del tendón de 
Aquiles distal (Figura 26-30). La ecografía del tendón rotu- 
liano permite detectar lesiones focales hipoecoicas por ten- 
dinosis en el 14% de los deportistas asintomáticos sin an- 


tecedentes de rodilla de saltador*”. Se ignora el significado 
de estas anomalías en los deportistas asintomáticos. En un 
grupo de jugadores de baloncesto se observó que las zonas 
hipoecoicas del tendón rotuliano pueden remitir, perma- 
necer invariables o aumentar sin síntomas que permitan pre- 
decir el desarrollo de la rodilla de saltador**. Por el contra- 
rio, en un estudio de futbolistas de élite asintomáticos en 
los que se habían detectado anomalías ecográficas en el 18% 
de los tendones rotulianos y el 11% de los tendones de 


C 


Aquiles, los jugadores con anomalías en los tendones rotu- 
lianos tenían un 17% más de riesgo de desarrollar rodilla 
de saltador asintomática durante la temporada de 12 me- 
ses, mientras que aquéllos con anomalías en los tendones 
de Aquiles tenían un 45% más de riesgo de desarrollar ten- 
dinosis de Aquiles'*, En caso de detectarse precozmente una 
tendinosis oculta hay que proceder inmediatamente a un 


tratamiento adecuado para evitar síntomas crónicos resi. 
tentes al tratamiento y posteriores roturas tendinosas 
Recientemente, en un estudio de ecografía Doppler co- 
lor sobre la tendinosis del tendón de Aquiles se ha confir- 
anguíneos tanto en el exterior 


mado la presencia de vasos 
como en el interior del tendón de Aquiles engrosado, espe- 
cialmente en su parte ventral; se ha intentado esclerosar es- 
tos vasos bajo supervisión ecográfica como tratamiento para 


la tendinosis de Aquiles dolorosa crónica**”, 


Inflamación 


El edema asociado a la inflamación es el responsable del 
aumento del grosor y la reducción de la ecogenicidad del ten- 
dón, la vaina sinovial o el paratendón afectados. La ecografía 
Doppler potencia permite visualizar el aumento de la vascu- 
laridad asociado a la inflamación *”**. Cuando dispongamos 


D 


FIGURA 26-30. Tendinosis. A y B. Rodilla de saltador. Las ecografías Doppler longitudinales en color (A) y de potencia (B) 
muestran el engrosamiento hipoecoico del tercio superior del tendón rotuliano, asociado a hipervascularidad. C y D. Aquilodinia. Las 
ecografías longitudinales del tendón de Aquiles muestran un aumento del grosor y una disminución de la ecogenicidad del tendón con un 
incremento mínimo, pero inequívoco, de la vascularidad en la superficie profunda del tendón 
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rutinariamente de la posibilidad de evaluar objetivamente la 
hipervascularidad mediante la ecografía Doppler color, po- 
dremos seguir la evolución de los pacientes con lesiones in- 
flamatorias y documentar su respuesta al tratamiento”. 


Tendinitis 


La tendinitis, igual que la tendinosis, puede asociarse a ac- 
tividades deportivas o profesionales, pero en los estudios 
histopatológicos se observan signos de inflamación aguda, 
que a menudo se suman a cambios degenerativos preexis- 
tentes de tendinosis. La tendinitis puede afectar a todo el 
tendón o sólo a una parte del mismo. Por ejemplo, la ten- 
dinitis focal del tendón rotuliano, al igual que la tendino- 
sis, afecta a menudo a la inserción superior del tendón, mien- 
tras que la inserción distal suele verse afectada generalmente 
tras la transposición de la tuberosidad tibial. 

En las ecografías, en caso de tendinitis aguda, el tendón 
está aumentado de grosor y los bordes suelen ser borrosos. Se 
observa también una disminución difusa de la ecogenici- 
dad?!”, Si se realiza una exploración incorrecta se puede vi- 
sualizar un tendón falsamente hipoecoico, por lo que se debe 
emplear una técnica de exploración impecable. La ecografía 
Doppler potencia se ha convertido en una técnica esencial 
para documentar el aumento focal o difuso de la vasculari- 
dad (figura 26-31). A menudo resulta muy útil comparar las 
imágenes obtenidas con las ecografías de los tendones con- 
tralaterales normales. La presencia de flujo en una zona focal 
de ecogenicidad muy disminuida ayuda a confirmar el diag- 
nóstico de tendinitis focal y permite descartar un desgarro 
parcial agudo, ya que no suele observarse flujo sanguíneo en 
la cavidad llena de sangre que se forma tras el desgarro. También 
se puede recurrir a la ecografía Doppler color para supervisar 
la respuesta de un paciente al tratamiento antiinflamatorio. 
Son signos de curación la disminución del tamaño del tendón, 
el restablecimiento de la ecogenicidad normal y la existencia 
de una vascularidad muy reducida. 

En la tendinitis crónica los bordes del tendón pueden 
aparecer deformados y desiguales. La ecografía de alta fre- 
cuencia permite detectar con gran precisión minúsculas cal- 
cificaciones intratendinosas, que se visualizan como focos 
brillantes con o sin sombra acústica, en ocasiones con un 
artefacto en cola de cometa. En general, la forma y el ta- 
maño de estas calcificaciones se aprecian mejor en las ra- 
diografías de bajo kilovoltaje, obtenidas preferentemente 
con una unidad de mamografía (figura 26-32)”. 


SIGNOS ECOGRÁFICOS DE TENDINITIS 


Aumento de grosor del tendón 

Disminución de la ecogenicidad 

Bordes borrosos 

Aumento de la vascularidad en la ecografía Doppler 
color 

Calcificaciones en la tendinitis crónica 


Peritendinitis 


En la peritendinitis la inflamación afecta al paratendón, la 
capa de tejido conjuntivo que rodea el tendón cuando no exis- 
te una vaina sinovial. Este trastorno se observa a menudo 
en el tendón de Aquiles. En las ecografías, la peritendini- 
tis se caracteriza por un engrosamiento hipoecoico del pe- 
ritendón, mientras que el tendón apenas está afectado. 
Normalmente, la ecografía de escala de grises no permite 
diagnosticar la peritendinitis leve con suficiente garantía”, 
y la ecografía Doppler potencia resulta muy útil a la hora 
de documentar el aumento de vascularidad que conlleva este 
trastorno (figura 26-33)”. 


Tenosinovitis 


La tenosinovitis consiste en la inflamación de la vaina de un 
tendón. Puede afectar a cualquier tendón que esté rodeado 
por una vaina sinovial (especialmente los tendones de la 
mano, la muñeca y el tobillo). En la mayoría de los casos, la te- 
nosinovitis aguda se debe a traumatismos (incluyendo mi- 
crotraumatismos repetidos) y a infecciones piógenas. Se han 
publicado algunos casos de tenosinovitis causada por la re- 
tención de un cuerpo extraño en una vaina tendinosa de la 
mano”. El diagnóstico ecográfico de la tenosinovitis aguda 
se basa en la detección de líquido, incluso de una cantidad 
minúscula, en la vaina tendinosa (figura 26-34) 2, Se pue- 
den visualizar ecos internos, que representan material resi- 
dual, en la tenosinovitis supurante, un trastorno grave que pue- 
de destruir rápidamente el tendón si no recibe tratamiento”, 

La tenosinovitis crónica se caracteriza por un engrosamiento 
hipoecoico de la vaina sinovial, generalmente con una canti- 
dad mínima o nula de líquido (figura 26-35). El aumento de 
grosor de la vaina puede impedir el movimiento de los ten- 
dones en los conductos estrechos. En la tenosinovitis de 
De Quervain, los tendones de los músculos abductor largo 
del pulgar y extensor corto del pulgar quedan constreñidos 
por el engrosamiento de la vaina en la polea que cubre la apó- 
fisis estiloides radial. La ecografía permite visualizar el en- 
grosamiento hipoecoico de la vaina tendinosa (véase figu- 
ra 26-35C)!*%9%%, y en la ecografía Doppler color se puede 
observar un aumento de la vascularidad en los tejidos afecta- 
dos. Se puede utilizar la ecografía para supervisar la inyección 
de un medio de contraste en la vaina para realizar una teno- 
grafía, un estudio que delimita la silueta de la pared de la vai- 
na sinovial pero no permite medir su grosor”. También se 
puede emplear la ecografía para guiar la inyección de este- 
roides en la vaina sinovial del tendón tibial posterior en los pa- 
cientes con artropatía inflamatoria crónica”, 

La artritis reumatoide demuestra una gran predilección 
por los tejidos sinoviales, incluidas las vainas tendinosas de 
las extremidades distales. La ecografía resulta muy útil en el 
diagnóstico de la tenosinovitis reumatoide de la mano“, 
La vaina tendinosa afectada por el pannus es muy hipoecoi- 
ca y, en ocasiones, puede aparecer también líquido en el in- 
terior de la vaina, lo que mejora la visualización del pannus 
(figura 26-36). El pannus es un tejido inflamatorio de gra- 
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FIGURA Tendinitis. A. Tendinitis de la inserción tibial del tendón rotuliano. La ecografía Doppler longitudinal de potencia 
muestra la zona focal de menor ecogenicidad e hipervascularidad. T, tibia. B, Tendinitis del tendón de Aquiles distal. La ecografía 
longitudinal muestra la hinchazón y menor ecogenicidad del tendón. C, calcáneo. C y D. Tendinitis de Aquiles. Las ecografías longitudinales 


espectral y de potencia muestran los tendones difusamente hinchados e hipoecoicos y la hipervascularidad asociada 
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FIGURA - Tendinitis rotuliana calcificada crónica. A. En la ecografía longitudinal de la inserción inferior del tendón se 
observa un tendón marcadamente engrosado e hipoecoico (flechas largas) con unos contornos borrosos y pequeñas calcificaciones 
hiperecoicas (flechas cortas), una de ellas con un artefacto en cola de cometa (puntas de flecha). B. En la radiografía lateral de bajo kilovolraje 
obtenida con una unidad de mamografía, se observa el tendón rotuliano inflamado y las pequeñas calcificaciones (flecha). R, rótula; T, tibia 


FIGURA 26-33. Peritendinitis del tendón de Aquiles. La ecografía Doppler longitudinal de potencia muestra el 
engrosamiento hipoecoico del paratendón (flechas) anterior al tendón (puntas de flecha) y la hipervascularidad asociada, 
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FIGURA 26-34. Tenosinovitis aguda. A. Tenosinovitis leve del tendón tibial posterior a nivel del tobillo. La ecografía coronal 
muestra la presencia de una pequeña cantidad de líquido en la vaina tendinosa. B. Tenosinovitis aguda de un tendón flexor de los dedos 


en la mano. C. En la imagen transversal de la muñeca se apreci 


el líquido que rodea los tendones flexores. D. Tenosinovitis de los tendones 


peroncos. La ecografía Doppler coronal de potencia muestra el líquido de la vaina sinovial y la hipervascularidad que rodea el tendón 


ografía 
Doppler color se aprecia una hipervascularidad significati- 


nulación que deriva de la cubierta sinovial. En la e 


va del pannus. Los signos ecográficos de afectación tendinosa 
consisten en un aumento del grosor y una disminución de 
la homogeneidad del tendón, cuyos bordes aparecen deshi- 
lachados'*. En una fase más avanzada la ecografía puede de- 
mostrar una reducción marcada del grosor del tendón o una 


rotura parcial o completa del mismo”. 


Bursitis 


La bursitis afecta generalmente a las bolsas subdeltoidea, ole- 
craneal, radiohumeral, rotuliana y calcánea. Se cree que los 
traumatismos (y especialmente los microtraumatismos re- 
petidos) desempeñan un papel fundamental en la patogenia 
de la bursiris, aunque en muchos casos no se puede encon- 
trar un factor desencadenante. La bursitis prerrotuliana es 
un hallazgo frecuente en las personas que pasan mucho tiem- 


po de rodillas, como los enmoquetadores”. Curiosamente, 
en las ecografías del hombro se ha podido observar una acu- 
mulación pasajera de líquido en la bolsa subacromial hasta 
16-20 horas después de un entrenamiento de balonmano”. 
ial de la bursitis, cuando la bolsa está 


En la fase aguda ini 
llena de líquido, las ecografías muestran un acúmulo ane- 
coico, lleno de líquido, con bordes borrosos. En la fase cró- 
nica se observa un aspecto ecográfico complejo con restos 
ecógenos internos como consecuencia de la presencia de te- 
jido granulomatoso, fibrina precipitada y, en ocasiones, cal- 
cificaciones. En la ecografía Doppler potencia se observa a me- 
nudo un aumento de la vascularidad en las paredes engrosadas 
y los alrededores de la bolsa (figura 26-37). Dado que la 
bolsa y el tendón contiguo pueden verse afectados por el mis- 
mo proceso patológico, conviene explorar minuciosamente 
el tendón adyacente; se ha comprobado que en el 82% de 
los casos de tendinosis del tercio distal del tendón de Aquiles 
existía también una bursitis retrocalcánea”. 
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FIGURA 26-36. Tenosinovitis reumatoide del tendón 
extensor de un dedo a nivel del dorso de la mano. 
fía transversal muestra el pannus hípoecoico (fechas) que 
l tendón (flecha abierta). M, hueso metacarpiano. 


La ecogr 
envuelve 


Entesopatía 


La entesopatía inflamatoria, o entesitis, consiste en una in- 
flamación de la inserción de los tendones en los huesos. Se 
observa habitualmente en las espondiloartropatías serone- 
gativas, pero también puede tener una etiología profesio- 


FIGURA 26-35. Tenosinovitis crónica. 
A. Tenosinovitis crónica de los tendones flexores de los 
dedos tras el tratamiento quirúrgico del síndrome del rúnel 
del carpo. La ecografía longitudinal de la superficie palmar 
de la muñeca muestra la bolsa engrosada e hipoecoica 
fechas) y la ausencia de una cantidad importante de 
líquido. B. Tenosinovitis crón 
tendones flexores del dedo índice. En la ecografía 
longitudinal se puede ver la vaina sinovial engrosada e 
hipoecoica (flechas), que no contiene líquido. Se pueden ver 
los tendones flexores aparentemente intactos, incluyendo el 
tendón superficial que se inserta en la base de la segunda 
falange. Fl, primera falange; F2, segunda falange. 
CC, Tenosinovitis de De Quervain. En la ecografía transversal 
de la muñeca se observa la vaina sinovial hipoecoica y 


<a postraumática de los 


engrosada (flechas) que rodea los tendones de los músculos 
abductor largo del pulgar y extensor corto del pulgar. 


Cc 


infecciosa o degenerativa. 


nal, metabólica, farmacológica 
Los tendones más afectados son el rotuliano y el tendón de 
Aquiles, así como la aponeurosis plantar, En las ecografías, 
la inserción del tendón aparece hinchada e hipoecoica; las 
lesiones crónicas desarrollan calcificaciones, que van desde 


ta espolones óseos. A menudo se 


depósitos diminutos h 
observa una bursitis concomitante 


Osteocondrosis no articulares 


Las enfermedades de Osgood-Schlatter y de Sinding-Larsen- 
Johansson son dos osteocondrosis no articulares de la rodi- 
lla que afectan a los centros de osificación que están some- 
tidos a fuerzas de tracción. Ambos trastornos afectan a 
adolescentes, generalmente a chicos que participan en acti- 
vidades deportivas. Aunque la historia clínica es bastante 
indicativa, a menudo se realizan estudios radiológicos para 
confirmar el diagnóstico. Para evaluar estos trastornos se 
puede utilizar la ecografía de alta resolución” 

La enfermedad de Osgood-Schlatter es una osteocon- 
drosis de la tuberosidad tibial. En un estudio de 70 casos, la 
ecografía demostró una hinchazón del cartílago anecoico en 
el 100% de los pacientes, una fragmentación del centro de 
osificación ecógeno de la tuberosidad tibial anterior en el 
750% de los casos, un engrosamiento difuso del tendón ro- 
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FIGURA 26-37. Bursi 


arterias carótidas y vasos periféricos 


D 


. A. En la ecografía transversal de la cara posterior del codo se puede ver la bolsa olecrancal, de paredes gruesas 


y llena de líquido. La ecografía Doppler color de potencia demuestra la hipervascularidad de la bolsa. O, olécranon. B. La ecografía 
longitudinal del brazo distal con el codo en flexión muestra la bolsa subrendinosa, hipervascular y aumentada de tamaño (flechas) del 
músculo tríceps braquial. C. Bursitis prerroruliana. La ecografía longitudinal muestra la bolsa prerroruliana subcutánea, llena de líquido 


R, rótula. D. Bursitis de la bolsa infrarrotuliana subcutáne; 
rodea la bolsa distendida. 


tuliano en el 22% de los casos y una bursitis infrarrotuliana 
profunda en el 17% de los casos (figura 26-38)””. En un es- 


tudio más reciente de 35 niños”' se confirmaron los hallaz- 


gos publicados originalmente por Flaviis y cols. 
La enfermedad de Sinding-Larsen-Johansson es una 
osteocondrosis del centro de osificación accesorio del polo 


inferior de la rótula. En esta enfermedad, muy poco fre 
cuente, la ecografía permite visualizar la fragmentación del 
centro de osificación ecógeno y la hinchazón del cartílago hi- 


, incluyendo el 


poecoico y las partes blandas circundante 


origen del tendón rotuliano 


Patrones postoperatorios 


"Tras la reparación quirúrgica, los tendones presentan en 
las ecografías un aspecto aumentado de tamaño, hipoecoi- 
co y heterogéneo, con bordes borrosos e irregulares (figu- 


La ecografía Doppler potencia longitudinal muestra la hipervascularidad que 


ra 26-39)'*7?*. Los ecos lineales inte 


la textura ecográfica de los tendones son más finos 


hos que constituyen 


y Cortos 
que los de los tendones normales. La ecografía no permite 
diferenciar con total seguridad entre los cambios postope- 
ratorios y la tendinitis y los desgarros recurrentes”. En las 
ecografías transversales postoperatorias, el tendón suele te- 
2] patrón postoperatorio puede du- 


ner sección redondeada. 
rar varios meses o incluso años. En ocasiones, la ecografía per- 
mite detectar focos ecógenos brillantes producidos por 
calcificaciones o material de sutura sintético residual. En los es- 
tudios Doppler postoperatorios se puede observar una hiper- 
vascularización residual en los tendones (véase figura 26-39D). 
En un estudio de seguimiento a largo plazo de tendones de 


Aquiles rotos, la mayoría de ellos reparados quirúrgica 
mente, se observó que los tendones tenían un grosor me- 
dio de 12 mm (intervalo, 7-20 mm), mientras que en los 
y que el 14% de los tendones cura- 


controles era de 5 mm, 
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FIGURA 26-38. Enfermedad de Osgood-Schlatter. La ecografía Doppler potencia lon; 


itudinal muestra la hinchazón del 


cartílago (puntas de flecha), la fragmentación (fecha) del centro de calcificación ecógeno de la tuberosidad tibial anterior y una bursicis 


infrarrotuliana profunda, con aumento del flujo sanguíneo. 


dos contenían calcificaciones””. En un estudio en el que se 
comparó el aspecto ecográfico tras la reparación quirúrgica 
de la rotura del tendón de Aquiles y tras el tratamiento no 
quirúrgico, no se observó ninguna diferencia excepto una 
ligera restricción del deslizamiento del tendón tras la ciru- 
gía. Por otra parte, se observó una débil correlación entre 
los hallazgos ecográficos y la evolución clínica”*. 


Tumores y seudotumores 


Entre los tumores benignos de los tendones o sus vainas des- 
tacan los tumores de célula gigantes y los osteocondromas. 
Se cree que el tumor de células gigantes de las vainas tendi- 
nosas representa una forma circunscrita de sinovitis vellono- 
dular pigmentada. Afecta preferentemente a la superficie fle- 
xora de los dedos y suele detectarse en mujeres jóvenes y de 
mediana edad. Pueden producirse recidivas locales tras una 
excisión incompleta. En las ecografías, los tumores de células 

es con un 


gigantes aparecen como masas hipoecoicas, a v 
contorno lobulado!*. Los tumores malignos son poco fre- 
cuentes. Pueden desarrollarse sarcomas sinoviales a partir de 
la vainas tendinosas; se visualizan como una masa hipoecoi- 
<a, irregular o lobulada, que puede contener calcificaciones. 

En el 95% de los pacientes con hipercolesterolemia fa- 
miliar, la ecografía demuestra la existencia de múltiples xan- 
tomas hipoecoicos en el tendón de Aquiles, y permite detectar 
precozmente xantomas focales en tendones que todavía no 
han aumentado de tamaño”. En un grupo de 30 adultos 
con hipercolesterolemia familiar, el tendón de Aquiles te- 
nía un grosor medio de 11,1 mm, a diferencia de los 4,5 mm 
medidos en los sujeros normales y los 4,9 mm medidos en 
un grupo con hipercolesterolemia no familiar”. Más re- 
cientemente, se ha conseguido una sensibilidad del 75% y 


una especificidad del 85% en el diagnóstico de la hiperco- 
lesterolemia familiar utilizando un valor de corte de 5,8 mm 
para el grosor del tendón de Aquiles””. La ecografía ha per- 
ón hipoecoica del 


mitido igualmente detectar una infiltr: 
tendón de Aquiles en el 38% de los niños con hipercoles- 
rerolemia familiar”. Por el contrario, en otro estudio no se 
han detectado anomalías significativas en la hipercolestero- 
lemia secundaria (no familiar)*!. Se puede utilizar la eco- 
grafía para supervisar los efectos del tratamiento sobre el 
grosor y la textura ecográfica del tendón de Aquiles. 

Los nódulos reumatoides intratendinosos producen 
una imagen hipoecoica en las ecografías”. Por el contrari 
los tofos gotosos intra o peritendinosos pueden producir 
imágenes muy variables. En un estudio inicial se describie- 


ron focos muy ecógenos con sombras acústicas, lo que per- 
mitiría diferenciar fácilmente los tofos de los nódulos reu- 
Sin embargo, en un estudio 


matoides intratendinosos' 
reciente en el que se ha utilizado la ecografía Doppler color, 
se ha observado que los tofos son hipoecoicos, con un au- 
mento periférico del flujo sanguíneo”, Es probable que el 
aspecto ccográfico de los tofos gorosos dependa del grado 
de calcificación y de inflamación asociada. En la amiloido- 
sis secundaria a la diálisis pueden aumentar de grosor las 
cápsulas y membranas sinoviales articulares, así como los 
tendones (p. ej., el tendón del supraespinoso); el aumento 
de grosor es proporcional a la duración de la diálisis*%. 

Los quistes ganglionares afectan con mayor frecuencia 
a la mano, pero pueden aparecer en cualquier articulación 
n la ecografía se observa un acúmulo 


o vaina tendinosa. 
ovalado de líquido junto al espacio articular o el tendón (fi- 
gura 26-40). En ocasiones, los quistes crónicos contienen 
ecos internos, lo que hace que el quiste simule un tumor só- 
lido hipoecoico. 
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C 


FIGURA 26-39. Patrones postoperatorios. A. La ecografía longitudinal del tendón del músculo palmar largo tras la reparación 
quirúrgica de una rotura completa muestra el engrosamiento focal e hipoecoico del tendón (flechas). Las puntas de flecha señalan el tendón 
normal. B. La ecografía longitudinal del tendón rotuliano, obrenida 15 meses después de una intervención quirúrgica por una tendinitis, 
muestra un tendón difusamente engrosado, heterogéneo e hipoecoico (fechas), con bordes borrosos y calcificaciones minúsculas (flecha 
abierta). Ro rótula. C. Cambios inflamatorios residuales postoperatorios crónicos en el tendón rotuliano tras la fijación percutánea de una 
fractura de la diáfisis tibial mediante la inserción de una varilla intramedular a través del tendón. En la ecografía Doppler longitudinal de 
potencia se aprecia el engrosamiento residual y la hipervascularidad de la parte superior del tendón rotuliano. 
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FIGURA 26-40. Quistes ganglionares. A. En la ecografía longitudinal de la primera falange del tercer dedo se observa un quiste de 
0,4 x 0,2 cm, claramente delimitado (fecha), por delante de los tendones flexores del dedo (puntas de flecha). Obsérvese el realce acústico 
distal. Fl, primera falange; M, hueso metacarpiano. B. La imagen longitudinal de la muñeca muestra un pequeño quiste ganglionar, dorsal 
a los huesos de la muñeca. Obsérvese el pequeño cuello (flecha) que une el quiste a la articulación 


Otro tipo de quiste que puede aparecer junto a una ar- 
ticulación es el quiste de Baker, también conocido como 
quiste poplíteo. Los quistes de Baker se deben a una dis- 
tensión anormal de la bolsa semimembranosa del gemelo, 
que a menudo se comunica con la articulación de la rodilla 
a través de una abertura rasgada en la superficie postero- 
medial de la cápsula articular. Se asocian a menudo a tras- 
tornos que inducen un aumento de la presión intraarticu- 


ar como consecuencia de una sobreproducción de líquido 
sinovial, esclerosis capsular o hipertrofia sinovial; el más 
frecuente de esos trastornos es la artritis reumatoide. Desde 
el punto de vista clínico, los quistes de Baker forman ma- 
sas poplíteas que pueden ser sintomáticas o asintomática 

La rotura o la disección de los quistes grandes hacia la pan- 
torrilla produce una hinchazón dolorosa de la extremi- 
dad que simula una tromboflebitis. Un quiste de Baker 
produce en la ecografía la imagen de un acúmulo de lí- 
quido* 


En ocasiones, en las ecografías longitudinales se observa 
una segunda zona anecoica por delante del tendón del mú 
culo gemelo. Las ecografías transversales confirman que am- 


bas zonas representan diferentes secciones de un mismo quis- 
te, que rodca el tendón del músculo (figura 26-41). En los 
quistes inflamados o infectados pueden verse ecos internos que 
representan bandas o restos fibrinosos y un engrosamiento si- 
los pacientes con artritis reumatoide, un quiste de 
ar totalmente lleno de pannus y simular una 


novial. E 
Baker puede es 
masa sólida. En la ecografía Doppler color se comprueba la 
hipervascularidad del pannus, lo que permite diferenciarlo del 
material residual. En un quiste de Baker puede desarrollarse tam- 
bién una osteocondromatosis, que da lugar a la aparición de 
cuerpos sueltos hiperecoicos que producen sombras acústicas 
cuando están calcificados**, En caso de rotura reciente de un 
quiste, la ecografía permite visualizar la fuga como un acú- 
mulo de líquido subcutáneo que se extiende distalmente ha- 
cia la parte inferior de la pantorrilla. Sin embargo, si se de- 
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FIGURA 26-41. Quiste de Baker. A. En la ecog 


tendón del músculo gemelo interno. B. En la ecografía t 


nsversal se obsel 
sgrafía longitudinal muestra un quiste poplíteo muy extenso. 
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afía longitudinal se aprecian dos acúmulos del líquido (flechas) separados por el 
va que los dos acúmulos forman parte del mismo quiste, que 


FIGURA 26-42. Quiste de 
Baker roto. La ecografía 
longitudinal de campo de visión 
ampliado de la pantorrilla muestra 
una masa compleja (/lechas) que es 
conectada a una pequeña cantidad 
de líquido residual en la fosa poplítea 
(puntas de flecha), que corresponde al 
quiste roto 


tá 
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mora la exploración, el diagnóstico ecográfico puede plantear 
más problemas debido a la reabsorción del líquido fugado, y 
sólo se observa una zona hipoecoica residual de bordes borro- 
sos (figura 26-42)“, 


LA ECOGRAFÍA FRENTE A OTRAS 
TÉCNICAS DE IMAGEN 


Durante muchos años, la radiografía de bajo kilovoltaje y 
la serorradiografía fueron las únicas técnicas de imagen 
que se podían utilizar en los tendones. Aunque permitían 
visualizar la silueta de los tendones, especialmente cuando 
éstos estaban rodeados por grasa, estas técnicas no permi- 
tían visualizar la estructura interna. No obstante, siguen 
siendo los mejores métodos para documentar inequívoca- 
mente la existencia de calcificaciones diminutas en ten- 
dones o bolsas. 

Para obtener una tenografía se inyecta un medio de con- 
traste en la vaina sinovial del tendón. Esta técnica de ima- 
gen, algo olvidada, ofrece imágenes globales detalladas de 
la pareja interna de la vaina, pero no permite apreciar el es- 
pesor de la pareja con tanta precisión como la ecografía**, 
La bursografía se basa igualmente en la coparticipación di- 
recta de una bolsa. No obstante, estas dos técnicas ya no se 
utilizan, ya que han sido superadas por las técnicas de ima- 
gen transversales no invasivas. 

El uso de la TC en la práctica rutinaria se limita a la ob- 
tención de imágenes transversales de las extremidades, y 
apenas se ha utilizado para evaluar los tendones”*”, Por 
otra parte, la resonancia magnética, gracias a su excelente 
contraste y resolución espacial y a la posibilidad de obtener 
imágenes en diferentes planos, se ha convertido en la mo- 
dalidad de elección para el estudio de imagen de las partes 
blandas, y constituye la técnica estándar para la visualiza- 
ción de los tendones en los Estados Unidos, debido también 
en gran medida a su independencia de la pericia del ope- 
rario”, Sin embargo, resulta casi diez veces más cara que 
la ecografía, a menudo para obtener información diagnós- 
tica muy parecida. Actualmente, la ecografía de alta fre- 
cuencia es la única técnica de imágenes transversales en 
tiempo real, y aporta una información dinámica que no se 
puede conseguir con ninguna otra técnica. Las ecografías 
pueden obtenerse rápidamente y prácticamente en cual- 
quier orientación posible; además, los productores de muy 
alta frecuencia disponibles actualmente proporcionan un 
excelente contraste y resolución espacial. De hecho, en ma- 
nos experimentadas, en determinadas regiones atómicas y 
en determinadas alteraciones patológicas (p. ej., desgarros 
de los tendones del tobillo), la ecografía de alta resolución 
ha proporcionado resultados más exactos que la RM”. No 
obstante, debido al pequeño tamaño de las estructuras exa- 
minadas y a la posibilidad de que se produzcan artefactos 
técnicos significativos, la ecografía de los tendones depen- 
de mucho de la experiencia del operario, y para conseguir 
unos resultados óptimos se requiere pericia, una preparación 
adecuada y bastante experiencia. 
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Los VASOS CEREBRALES EXTRACRANEALES 


Barbara A. Carroll 


Esquema del capítuto 


DE LA ARTERIA Ensanchamiento espectral Estrategias preoperatorias 
CARÓTIDA Errores para los pacientes con 
EXPLORACIÓN ECOGRÁFICA DE Patrones de flujo sanguíneo arteriopatías coronarias 
LA CARÓTIDA de alta velocidad en la Ecografía postoperatoria 
INTERPRETACIÓN DE LAS ecografía Doppler TRASTORNOS CAROTÍDEOS NO 
ECOGRAFÍAS CAROTÍDEAS Al AE ATEROSCLERÓTICOS 
Inspección visual de las dores COUEies e ECOGRAFÍA DOPPLER 
i> Posiciones óptimas para el 
imágenes de escala de grises bo de sn TRANSCRANEAL 
9 9 estudio de los vasos de flujo 
G de li d 
rosor de la pare reducido ARTERIA VERTEBRAL 
vascular Anatomía 


Caracterización de las placas 
Evaluación de las estenosis 
Análisis espectral 
Espectro Doppler normal 
Exploración Doppler 
espectral 


Errores 


interna 


A por trastornos ateros- 
cleróticos constituyen la tercera causa de muerte en Estados 
Unidos. Muchas víctimas de accidentes cerebrovasculares 
sobreviven a estos episodios tan graves con algún grado de 
deterioro neurológico!. Cada año se registran más de 500.000 
nuevos casos de accidentes cerebrovasculares”. Aproxima- 
damente el 20%-30% de estos episodios se deben a isque- 
mia por estenosis grave que limita el flujo sanguíneo como 
consecuencia de un proceso aterosclerótico que afecta a las 
arterias carótidas extracraneales. Se estima en el 80% los de 
origen tromboembólico, a menudo con una placa carótida 
como fuente embolígena. 

Las placas ateroscleróticas carotídeas causantes de este- 
nosis suelen afectar a la arteria carótida interna (ACI) a me- 
nos de 2 cm de la bifurcación carorídea. Esta zona puede 
explorarse fácilmente mediante la ecografía y también du- 
rante la cirugía. En un primer momento, la endarterecto- 
mía carotídea (EAC) proporcionó mejores resultados que 
el tratamiento médico en pacientes sintomáticos con este- 
nosis carotídeas superiores al 70% en los estudios North 
American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial (NAS- 
CET) y European Carotid Surgery Trial (ECST*". 

Los resultados del estudio NASCET posterior en este- 
nosis moderadas han demostrado que la intervención qui- 
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rúrgica tiene un efecto beneficioso neto en las estenosis del 
50%-69% del diámetro. Se pudo observar una reducción 
en el porcentaje de accidentes cerebrovasculares ipsolatera- 
les a los cinco años del 15,7% en los pacientes tratados qui- 
rúrgicamente y el 22,2% entre los que se sometieron a tra- 
tamiento médico. Estos resultados no son tan concluyentes 
como los obtenidos en estenosis superiores en el estudio 
NASCET precedente. Los efectos beneficiosos de la cirugía 
fueron mayores en los hombres, en los pacientes con acci- 
dentes cerebrovasculares recientes y en los pacientes con sín- 
tomas hemisféricos. Además, para los estudios NASCET 
con estenosis carotídeas moderadas se requiere una gran ex- 
periencia quirúrgica, de tal manera que el riesgo de acci- 
dente cerebrovascular discapacitante o muerte no debe su- 
perar el 2% para poder conseguir el efecto beneficioso 
quirúrgico estadísticamente significativo”. Los estudios 
Ayimptomatic Carorid Atberosclerosis Study (ACAS), publicados 
en 1995, indican una reducción de accidentes cerebrovascu- 
lares ipsolaterales en los pacientes sintomáticos con esteno- 
sis de ACI superiores al 60% que se someten a una endar- 
terectomía carotídea”. No obstante, estos resultados son 
menos concluyentes que los de los estudios NASCET. 

Es evidente que un diagnóstico exacto de la estenosis ca- 
rotídea es crucial para identificar a aquellos pacientes que se 
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podrían beneficiar del tratamiento quirúrgico. Además de 
aportar este tipo de información, la ecografía permite evaluar 
la morfología de las placas, como las placas hemorrágicas, que 
constituyen un factor independiente de riesgo de accidente 
cerebrovascular o ataque isquémico transitorio (AIT). 

En los 20 últimos años, la ecografía carotídea práctica- 
mente ha desbancado a la angiografía como principal me- 
dio para la detección de posibles trastornos ateroscleróticos 
carotídeos extracraneales. Actualmente se utilizan rutina- 
riamente las técnicas ecográficas de escala de grises, Doppler 
color, Doppler potencia y Doppler pulsado para examinar 
a los pacientes con síntomas neurológicos y posibles tras- 
tornos cerebrales extracraneales. 

La ecografía representa un método barato, no invasivo y 
muy exacto para diagnosticar las estenosis carotídeas. La an- 
giografía es una prueba cara e invasiva, no exenta de mor- 
bilidad, razones por las que cada vez se recurre con mayor 
frecuencia a la ecografía carotídea sin angiografía preopera- 
toria. La angiografía por resonancia magnética (ARM) y la 
tomografía computarizada (TC) constituyen otras técnicas 
no invasivas para identificar las alteraciones de la bifurca- 
ción carotídea, así como para definir mejor los hallazgos 
ecográficos. Actualmente, la angiografía suele reservarse para 
aquellos casos en los que la ecografía o la ARM proporcio- 
nan resultados equívocos o insuficientes. 

Entre otras aplicaciones de la ecografía carotídea cabe 
destacar la evaluación de los ruidos carotídeos, el segui- 
miento de la progresión de los trastornos ateroscleróticos 
conocidos*”, la evaluación durante o después de la endar- 
terectomía o la colocación de endoprótesis'%, los estudios 
preoperatorios previos a la cirugía vascular mayor y la eva- 
luación tras la detección de embolias retinianas de coleste- 
rol. También permite evaluar los trastornos carotídeos no 
ateroscleróticos, como la evolución de la disección carotí- 
dea!*15, el estudio de la displasia fibromuscular o la arteri- 
tis de Takayasu, la evaluación de la invasión tumoral ma- 
ligna de la arteria carótida'*'” y el diagnóstico de las masas 
cervicales pulsátiles y los tumores del cuerpo carotídeo!**?, 


INDICACIONES PARA LA ECOGRAFÍA 
CAROTÍDEA ' 


Evaluación de pacientes con ataques isquémicos 
transitorios (AIT) 

Evaluación de pacientes con accidentes 
cerebrovasculares (ACV) 

Evaluación de soplos carotídeos 

Seguimiento de la evolución de trastornos conocidos 

Supervisión de resultados de endarterectomía, 
endoprótesis, derivaciones 

Detección preoperatoria previa a la cirugía vascular 
mayor 

Evaluación de posibles fuentes de embolias retinianas 

Evaluación de una masa cervical pulsátil 

Seguimiento de la evolución de la disección carotídea 


LD Ll 


FIGURA 27-1. Ramas del cayado aórtico y arterias 
cerebrales extracraneales. Cayado aórtico (CA). 

C, arteria carótida común; E, arteria carótida externa; 1, arteria 
carótida interna; In, arteria innominada; LD, lado derecho; 

LI, lado izquierdo; S, arteria subclavia; V, arteria vertebral. 


ANATOMÍA DE LA ARTERIA CARÓTIDA 


La primera rama importante del cayado aórtico es la arteria 
innominada o braquiocefálica, que se divide en las arte- 
rias subclavia derecha y carótida común derecha. La segun- 
da rama importante es la arteria carótida común izquierda, 
que generalmente nace de la tercera rama importante, la ar- 
teria subclavia izquierda (figura 27-1). 

Las arterias carótidas comunes (ACC) ascienden hacia el 
cuello en una posición posterolateral a la glándula tiroides, 
por debajo de la vena yugular y el músculo esternocleido- 
mastoideo. Las ACC tienen unas configuraciones proxima- 
les muy diferentes: la arteria derecha se origina en la bifur- 
cación de la arteria innominada (braquiocefálica) que da 
lugar a las arterias carótida común y subclavia, mientras que 
la ACC izquierda suele nacer directamente del cayado aór- 
tico, aunque a menudo lo hace junto con el tronco bra- 
quiocefálico. Esto es lo que se conoce como configuración 
de cayado bovino. La ACC no suele dar ramas en su re- 
corrido cervical. No obstante, en ocasiones puede dar ori- 
gen a la arteria tiroidea superior, la arteria vertebral, la arteria 
faríngea ascendente y la arteria occipital o tiroidea inferior. 
A la altura de la bifurcación carotídea, la ACC se divide en 
la arteria carótida externa (ACE) y la arteria carótida inter- 
na (ACI). La ACI no suele dar ramas en el cuello. La ACE, 
que irriga la musculatura facial, tiene numerosas ramas en 
el cuello. La ACI puede presentar una región ampular lige- 
ramente dilatada inmediatamente por encima de su origen. 
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Anatomía ecográfica de la arteria carótida. A. Imagen transversal de la bifurcación carotídea izquierda 
El vaso de mayor calibre y más lateral es la arteria carótida interna (ACI); ACE 


arteria carótida externa. B. En la ecografía Doppler color se 


aprecian la separación normal del lujo (fecha) en la arteria carótida interna proximal. 


EXPLORACIÓN ECOGRÁFICA 
DE LA CARÓTIDA 


Para explorar la arteria carótida se coloca al paciente en decúbito 
supino, con el cuello ligeramente extendido y la cabeza vuel- 
ta hacia el lado contrario de la exploración. Algunos operarios 
prefieren realizar la exploración colocándose a un lado del pa- 
ciente, mientras que otros prefieren sentarse a la cabecera del 
paciente. La secuencia de exploración varía también depen- 
diendo de las preferencias del operario. Esta secuencia com- 
prende la ecografía de escala de grises, el análisis Doppler es 
pectral y las interrogaciones Doppler de flujo en color. Se 
puede utilizar o no la ecografía Doppler potencia. Para la vi- 
sualización se emplea un transductor de 5-12 MHz y para la 


ecografía Doppler un transductor de 3-7 MHz; la elección 
dependerá de la constitución corporal del paciente y de las 
características técnicas del aparato de ecografía. Para la ecografía 
Doppler de flujo en color y la ecografía Doppler potencia se 
pueden utilizar transductores de 5-10 MHz. En caso de es- 
renosis crítica, hay que ajustar los parámetros de la ecografía 
Doppler para detectar un flujo muy lento. 

La exploración de escala de grises comienza con una pro- 
yección transversal. Se obtienen imágenes a lo largo de toda 
de la arteria carótida cervical desde la esco- 


la trayectori 
tadura supraclavicular hasta el ángulo mandibular (figu- 
ra 27-2A, B). Para visualizar el origen de la ACC hay que 
inclinar inferiormente cl transductor en la región supracla- 
vicular. El origen de la ACC izquierda es más profundo y 
más difícil de visualizar que el de la ACC derecha en la ma- 
yoría de los casos. El bulbo carotídeo se visualiza como un 
ligero ensanchamiento de la ACC cerca de la bifurcación. Las 
proyecciones transversales de la bifurcación carotídea per- 
miten establecer la orientación de las arterias carótidas ex- 
terna e interna y ayudan a definir el plano longitudinal óp- 
timo para cl análisis Doppler espectral. Cuando se detecta 


un trastorno aterosclerótico oclusivo en las ecografías trans- 
versales, se puede calcular directamente el porcentaje de es- 


tenosis diametral o estenosis superficial utilizando calibra- 
dores electrónicos y algoritmos de análisis informáticos, dis- 
ponibles en la mayoría de los instrumentos dúplex. 

Tras la exploración transversal se obtienen proyecciones 
longitudinales de la arteria carótida. El plano de exploración 
necesario para una visualización longitudinal óptima depen- 
derá de la trayectoria de los vasos en las ecografías transver- 
sales. En algunos pacientes, la orientación longitudinal ópti- 
ma es casi coronal, mientras que en otros es casi sagital, En 
la mayoría de los casos, el plano óptimo para la explora- 
ción longitudinal es el oblicuo, a mitad de camino entre 


los planos sagital y coronal. Aproximadamente en el 60% 
de los pacientes es posible visualizar en el mismo planó am- 
bos vasos por encima de la bifurcación carotídea y la ACC 
(figura 27-3); en el resto de los pacientes sólo se visualiza un 


vaso en el mismo plano que el de la ACC. Seguidamente se 


obtienen imágenes para determinar la relación entre ambas 


FIGURA 27-3. Bifurcación carotídea. La imagen 
longitudinal muestra la arteria carótida común (ACC) la arteria 
carótida externa (ACE); y la arteria carótida interna, posterior y de 
gran tamaño (ACI) 
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'A 27-4. Arteria carótida externa (ACE) normal. A. En la ecografía Doppler color de la bifurcación se observan dos 


arterias de pequeño calibre que se originan de la ACE. B. La ecografía Doppler espectral de la ACE muestra la previsible alteración del Mujo 
en forma de dientes de sierra como consecuencia de la percusión de la arteria temporal (PAT), 


ramas de la bifurcación carotídea y la placa visualizada, y se 
mide la extensión cefalocaudal de la placa. Existen varios ras- 
gos anatómicos que permiten diferenciar entre la ACI y la 
ACE. Aproximadamente en el 95% de los pacientes, la ACI 
sigue una trayectoria posterior y lateral a la de la ACE. No 
obstante, esto puede variar considerablemente", y la ACI pue- 
de ser medial a la ACE en el 3%-9% de los casos. La ACI 
presenta a menudo una región de dilatación ampular inme- 
diatamente distal a su origen, y suele tener mayor calibre que 
la ACE, Un rasgo distintivo muy característico de la ACE es la 
identificación de sus ramificaciones vasculares (figura 27-4A). 

A menudo, la arteria tiroidea superior es la primera rama 
de la ACE que se ve por encima de la bifurcación de la ACC. 
En ocasiones, de la ACC distal nace una arteria tiroidea su- 
perior aberrante. La ACI no suele tener ramas en el cuello, 
a ve 


aunque a veces puede dar origen a las arterias faríngea as- 
cendente, occipital, facial, laríngea o meníngea. En al 
pacientes se puede visualizar un tramo considerable de la 


UNOS 


ACI, pero en otros sólo se puede acceder al origen inme- 
diato de este vaso. En casos muy contados no se puede vi- 
sualizar la bifurcación". A veces puede observarse una hi- 
poplasia o una ausencia congénita en la ACI”. Un método 


muy útil para identificar la ACE consiste en golpear suave- 
mente la arteria temporal superficial en la región preauricu- 
lar. Las pulsaciones retroceden hacia la ACE, donde pro- 
ducen una imagen de «dientes de sierra» en la onda espectral 
). Aunque la percusión de la arteria tem- 


ficar la ACE, esta deflexión causada por 


(véase figura 27-4B, 


poral ayuda a ident 
la percusión temporal puede transmitirse a la ACC e inclu- 
so a la ACI en determinadas circunstancias. 


INTERPRETACIÓN DE LAS ECOGRAF 
CAROTIDEAS 


Cada una de las diferentes facetas de la exploración ecográ" 
fica carotídea puede resultar útil a la hora de determinar fi- 
nalmente la presencia y la extensión de las posibles altera- 
ciones. En la mayoría de los casos coinciden las ecografías 
de imagen y las ecografías Doppler. No obstante, cuando 
existe alguna discrepancia entre la información de ambas 
pruebas, se debe hacer todo lo posible para descubrir la cau- 
sa de la discordancia. Cuanto mayor sea la correlación entre 
las imágenes y los hallazgos Doppler, mayor será el grado de 
confianza a la hora de establecer el diagnóstico. En términos 
generales, la ecografía de escala de grises y la ecografía Doppler 
color/potencia permiten visualizar y cuantificar mejor las es- 
tenosis menores, mientras que el análisis espectral Doppler 
define con más exactitud las oclusiones mayores. 


Inspección visual de las imágenes 
de escala de grises 


Grosor de la pared vascular. En las proyecciones longitu- 
dinales de los estratos de la pared carotídea normal se visua- 
lizan dos líneas ecógenas casi paralelas, separadas por una 
región hipoecoica o anecoica (figura 27-5). El primer eco, 
que bordea la luz vascular, representa la interfase entre la ín- 
cima y la luz; el segundo eco procede de la interfase entre la 
media y la adventicia. La media es la zona anecoica/hipo- 
ecoica situada entre las líneas ecógenas. La distancia entre 
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FIGURA 27-5. Complejo de íntima-media (I-M) 
normal de la arteria carótida común (ACC). Se 
puede apreciar el complejo 1-M (flechas) en la ACC izquierda. 


estas líneas representa el grosor combinado de la íntima y la 
media (complejo 1-M). Seguidamente, se mide la pared le- 
jana de la ACC. Algunos autores consideran anormal un gro- 
sor del complejo I-M superior a 0,8 mm, que puede repre- 
sentar el primer cambio de un proceso aterosclerótico. Sin 
embargo, dado que el complejo -M aumenta de grosor con 
la edad, las mediciones absolutas del espesor I-M en una per- 
sona determinada pueden no constiruir un indicador fiable 
2n muchos 


de riesgo aterosclerótico (figura 27-6A, B)”'. S 
los trabajos que respaldan una posible relación entre el gro- 


A 


sor de I-M (GIM) y un mayor riesgo de infarto del miocar- 
dio o de accidente cerebrovascular en grupos de pacientes 
asintomáticos”. Un trabajo publicado recientemente pa- 
rece indicar que el GIM puede ser más fiable que la pun- 
tuación de calcificación arterial coronaria a la hora de iden- 


tíficar a los pacientes con alto riesgo de acontecimientos 


cardiovasculares”. Se ha propuesto la medición del grosor 
LM como medio para valorar la eficacia de las intervencio- 
nes médicas dirigidas a frenar el aumento del grosor -M o 
incluso a invertir el proceso de engrosamiento de la pared 
carotídea. No se ha alcanzado todavía ningún consenso acer- 
ca de la validez de estas mediciones para la evaluación de un 


paciente o de grupos importantes de paciente 
Caracterización de las placas. Se debe evaluar cuidadosa- 
mente las placas carotídeas areromatosas para determinar su 


extensión, localización, contorno y textura superficial, así 
son la cau- 


como el grado de estenosis luminal””. Las emboli 
nicos transitorios (AIT), 


sa más frecuente de ataques isqu 
más que las estenosis con limitación del flujo. Menos de la 
mitad de los pacientes con AIT documentados tienen una 
estenosis hemodinámicamente significativa. Es muy im- 
portante identificar las lesiones ateroscleróticas de grado re- 
ducido que puedan contener hemorragias o úlceras que pue- 
dan dar lugar a embolias que provoquen AIT y accidentes 
cerebrovasculares'. De hecho, Polak y cols. han demostra= 
do que las placas son un factor independiente de riesgo para 
el desarrollo de accidentes cerebrovasculares”. El 50%-70% 


delos pacientes con síntomas hemisféricos tienen placas he- 
morrágicas o ulceradas. El análisis de las placas de muestras 
de endarterectomía carotídea ha confirmado que las he- 
morragias intraplacas constituyen un factor importante en 
el desarrollo de síntomas neurológicos'*?. No obstante, las 


relaciones entre la morfología ecográfica de la placa y la apa- 

rición de los síntomas son motivo de controversia. 
Generalmente, la textura de las placas se clasifica como ho- 

335404. Las placas homo- 


mogénea o heterogénea”? 


FIGURA 27-6. Complejo de íntima-media (I-M) anormal de la arteria carótida común. A. Hiperplasia precoz de la 
íntima-media con pérdida del componente hipoecoico del complejo I-M y aumento del grosor (flechas). B. Aumento de grosor 


del complejo 1-M con hiperplasia (flechas). 
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FIGURA 27-7. Placa homogénea, Placa ecógena 
homogénea en una arteria carótida interna derecha (flecha) 


géneas tienen un patrón ecográfico uniforme y una super- 
ficie lisa (figura 27.7). Desde el punto de vista histopatoló- 
gico, la textura acústica uniforme corresponde a un tejido 
conjuntivo fibroso denso. Las placas calcificadas produ- 
cen sombras acústicas posteriores y son frecuentes en indi- 
viduos asintomáticos (figura 27-8A, B). Las placas heterogé- 
neas tienen un patrón ecográfico más complejo y contienen al 
menos una o varias zonas anecoicas focales (figura 27-9A-C). 


Desde el punto de vista histopatológico, las placas heterogé- 
neas se caracterizan por contener hemorragias intraplaca 
y/o depósitos de lípidos, colesterol y material proteico”. La 
ecografía muestra con gran exactitud la presencia o ausencia 
de hemorragia intraplaca (sensibilidad 90%-94%, especifici- 
dad 75%-88%)?9992, Las hemorragias intraplaca tienen 
un aspecto característico de «queso suizo» con múltiples zo- 
nas anecoicas. Prácticamente todas las placas ulceradas se aso- 
cian a hemorragias intraplaca. Entre los signos ecográficos 
que indican una ulceración de la placa cabe destacar una 
depresión focal o rotura de la superficie de la placa, o una 


zona anecoica en el interior de la placa que se extiende hasta 
su superficie sin un eco intermedio entre la luz vascular y la 
placa anecoica. Algunos autores proponen clasificar las placas 
en cuatro tipos (véase recuadro). Las placas de los tipos 1 y 2 


son las que tienen más probabilidades de sufrir hemorragias 


intraplaca o ulceraciones; se considera que son placas inesta- 


bles y están expuestas a un aumento brusco del tamaño tras 


o una embolización” 


una hemorragí. Las placas de los ti- 
pos 1 y 2 se observan generalmente en pacientes asintomáti- 
cos con una estenosis diametral superior al 70%. Las placas 
de los tipos 3 y 4 están compuestas generalmente de tejido 
fibroso y/o calcificaciones. Suelen ser placas más benignas y 
estables, y son más frecuentes en personas mayores asinto- 


máticas (véase figura 27-8). 


GURA 27-8. Placa calcificada. Esta placa calcificada 
(flecha) produce una sombra (S) que enmascara una parte del 
bulbo carotídeo izquierdo 


Aunque la ecografía permite detectar perfectamente las he- 
morragias intraplaca, en general, ni la angiografía ni la eco- 
grafía han demostrado una gran precisión en la identificación 
de las placas ulceradas. No obstante, estudios recientes pare- 
cen indicar que la ecografía Doppler color y la ecografía Doppler 
potencia pueden mejorar la identificación ecográfica de las 
placas ulceradas. En la ecografía Doppler color, la ecografía 
Doppler potencia o la ecografía de flujo B (una técnica paten- 
tada de imagen no Doppler) se pueden observar torbellinos 
de color que se mueven lentamente en una región anecoica de 
la placa, lo que es indicio de ulceración (figura 27-10A, B)*%. 
En un estudio realizado”, la visualización de estos torbellinos 
de flujo alcanzó una exactitud del 94% en la predicción de las 
placas ulceradas en la cirugía. Estudios preliminares parecen in- 
dicar que los medios de contraste ecográficos pueden aumen- 
tar aún más la capacidad para identificar las características su- 
perficiales de las placas'“. 

Los artefactos de imagen especular que produce la seu- 
doulceración de la arteria carótida pueden confundir el 
diagnóstico de las placas ulceradas (figura 27-11A-C). Las 
placas muy reflectantes pueden producir en la ecografía 
Doppler color un artefacto fantasma que simula una ulcera- 
ción. No obstante, se puede confirmar que la región en co- 
lor dentro de la placa es un artefacto si la onda espectral y la 


sombra de color dentro de la seudoulceración son de baja 
amplitud, pero por lo demás idénticas a las observadas en la 
luz carotídea verdadera”. Porel contrario, los registros Doppler 
pulsado obtenidos en los cráteres ulcerados muestran unas 
ondas amortiguadas de baja velocidad (figura 27-12A, B). 
Aunque el diagnóstico de la ulceración es motivo de contro- 
versia, la posibilidad de predecir con seguridad las hemorra- 
gias intraplaca, con sus consecuencias clínicas asociadas, pone 
de relieve la importancia de la caracterización ecográfica de 
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CARACTERÍSTICAS ECOGRÁFICAS 
INDICATIVAS DE LA MORFOLOGÍA 
DE LAS PLACAS 


Tipo 1: placa predominantemente anecoica, con 
una delgada cubierta ecógena 

Tipo 2: sustancialmente anecoica con pequeñas 
zonas de ecogenicidad 

Tipo 3: predominantemente ecógena con 
pequeñas zonas anecoicas 

Tipo 4: uniformemente ecógena 


las placas. Se debe buscar la presencia de placas irregulares y 
heterogéneas, ya que se puede considerar que una placa he- 
morrágica en una estenosis inferior al 50% constituye una 
lesión quirúrgica en el contexto clínico apropiado. 

Evaluación de las estenosis. El diámetro y la superficie de 
las estenosis carotídeas deben medirse en el plano transver- 
sal, perpendicular al eje longitudinal del vaso, utilizando la 


FIGURA 27-9. Placa. A. En la ecografía longitudinal se observa 
una placa hipoecoica en la arteria carótida interna izquierda (flecha) 
con un posible cráter ulcerado. B. En la ecografía Doppler color se 
aprecia un remolino de flujo de baja velocidad (flecha) en la úlcera, 
C. Placa heterogénea en el bulbo carotídeo. 


CARACTERÍSTICAS ECOGRÁFICAS 
INDICATIVAS DE ULCERACIÓN 
DE LA PLACA 
A/A 


Depresión focal o rotura en la superficie de la placa 

Región anecoica en el interior de la placa que se 
extiende hasta la luz vascular 

Torbellinos de color en el interior de la placa 


ecografía de escala de grises, la ecografía de Mujo B o la eco- 
grafía Doppler potencia (figura 27-13A, B)”. Las medicio- 
nes realizadas sobre ecografías longitudinales pueden so- 
brevalorar o infravalorar la gravedad de la estenosis debido 


a un efecto de volumen parcial a través de una placa excén- 
trica. No siempre existe una correlación lineal entre los por- 
centaje de estenosis diametral y de estenosis superficial, En 
la ficha clínica debe documentarse el tipo de estenosis que 
se ha medido. Para evaluar las estenosis asimétricas es me- 
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B 


FIGURA 27-10. Placa ulcerada. Las ecografías Doppler longitudinales en color (A) y de potencia (B) muestran el lujo sanguíneo 


(flecha) en una placa hipoecoica ulcerada. 


jor medir el porcentaje de estenosis superficial”", aunque es- 
tas mediciones suelen ser tediosas y complicadas. Se debe 
documentar la extensión cefalocaudal y la longitud de las 
placas, así como la posible presencia de placas en tándem. 

Al aumentar la gravedad de una estenosis, disminuye la 


precisión de la ecografía en tiempo real 7%, Esto se debe a 
diferentes factores. La calcificación y las irregularidades de 
la placa producen sombras, que enmascaran la luz vascular. 
Las placas blandas tienen a menudo unas propiedades acús- 
imilares a las del flujo sanguíneo, y producen placas 
cos que son casi invisibles en la ecografía 


ticas $ 
o trombos aneco! 
de escala de grises. En los cas 
estar totalmente ocluidos sin que apenas se visualicen las 
placas (figura 27-14). La ecografía Doppler color permite 
identificar fácilmente estos fenómenos. Por estas razones, la 


s extremos, los vasos pueden 


ecografía de escala de grises en tiempo real está especial- 
mente indicada para la evaluación de las lesiones que no li- 
mitan la velocidad de lujo, pero no para la cuantificación 
arcadas, para las que resulta más exac- 


to el análisis espectral 95, 


de las lesiones más n 


Análisis espectral 


Espectro Doppler normal. El espectro Doppler constituye 
una representación gráfica cuantitativa de las velocidades y 
las direcciones de los hematíes en movimiento dentro del vo- 
ción 


lumen de la muestra Doppler. Aunque para la evaluz 
Doppler de las oclusiones carotídeas se pueden utilizar datos 
de frecuencia, es preferible realizar cálculos de velocidad. Los 
valores de velocidad son potencialmente más exactos que las 
mediciones de cambio de frecuencia, ya que se utiliza el án- 
gulo theta entre la línea visual del transductor y el vector del 
1 de frecuencia 


flujo sanguíneo para convertir una variaci 
en velocidad. Las frecuencias varían en función del ángulo the- 


ta y de la frecuencia Doppler incidente; para las mediciones 
de velocidad se tienen en cuenta ambos factores. 

El registro Doppler espectral representa las velocidades 
en el eje de ordenadas y el tiempo en el eje de abscisas. Por 
convención, el flujo hacia el transductor se representa por en- 
cima de la línea basal de velocidad cero, y el flujo que se ale- 
ja del transductor se representa por debajo. Para facilitar el 
análisis espectral, a menudo se invierten los espectros que 
se proyectan por debajo de la línea basal y se representan 
por encima de la misma, teniendo siempre presente la ver- 
dadera dirección del lujo dentro del vaso. Para modular el 
brillo de los registros se emplea la amplitud de cada com- 
ponente de velocidad (el número de hematíes dentro de cada 
componente de velocidad). Esto es lo que se conoce tam- 
bién como representación de la velocidad en escala de gri- 
carótida normal, el espectro de frecuencia 


ses. En la arteri 
es estrecho durante la sístole y algo más ancho al comienzo 
y al final de la diástole. Normalmente se observa una zona 
negra entre la línea espectral y la línea basal de velocidad 
cero, denominada ventana espectral (figura 27-15)", 
Las ramas interna y externa de la ACC producen ondas es 
pectrales muy diferentes (figura 27-16A-C). La arteria ca- 
rótida externa (ACE) irriga el lecho vascular de la muscu- 
latura facial, de gran resistencia; debido a ello, su flujo es 
par La velocidad de flu- 
jo aumenta bruscamente durante desciende rápi- 
damente en la diástole, acercándose a cero o cambiando de 
dirección transitoriamente. La arteria carótida interna (ACI) 
se encarga del suministro a la circulación cerebral, de baja 
resistencia, y muestra un flujo similar al de los vasos que irri- 


cido al de otras arterias periféric 
sístole 


gan otros órganos con una gran necesidad de sangre, como 
el hígado, los riñones y la placenta. Todos los registros arte- 
riales de baja resistencia tienen en común el hecho de que 
durante toda la diástole se mantiene un flujo anterógrado 
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FIGURA 27-11. Placa seudoulcerada. A. La ecografía Doppler longitudinal en color del segmento proximal de la arteria carótida 
interna izquierda (ACI) muestra una zona de seudoulceración (fecha) en la profundidad de una placa calcificada (P). B. Los registros 


Doppler pulsado obtenidos en la luz de la ACI muestran unas ondas que parecen indicar una estenosis diametral infe 


C. Los registros Doppler pulsado obtenidos en la re; 


¡ón de la seudoúlcera muest 


¡or al 50%. 


n una velocidad sistólica máxima similar, No obstante, la 


onda tiene una amplitud menor que la luz arterial debido a que los artefactos de imagen especular producen señales más débiles. 


muy abundante. La onda de la ACC es una mezcla de las 
ondas interna y externa, aunque es más frecuente que el pa- 
trón de flujo de la arteria carótida común se parezca al de la 

arótida interna, y el flujo diastólico se mantiene general- 
mente por encima de la línea basal. Aproximadamente el 
809 de la sangre que fluye por la ACC va hacia el cerebro a 
través de la ACI, mientras que el 20% restante va hacia la 
musculatura cefálica a través de la ACE. Debido a este des- 


dela ACE, esta ar- 
teria produce generalmente una onda de menor amplitud en 
la escala de grises que la que producen la ACI o la ACC', 

Exploración Doppler espectral. Prácticamente todos los 
equipos de ecografía de última generación ofrecen la posi- 
bilidad de la ecografía Doppler color y potencia, así como 
imágenes de escala de grises y ecografía Doppler pulsado 


censo relativo del lujo sanguíneo a travé 


para la exploración carotídea. Una imagen Doppler color 
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27-12. Placa ulcerada y flujo anormal. A. En la imagen longitudinal del segmento proximal de la arteria carótida 


interna derecha (ACI) se observa una placa hipoecoica asociada a una zona de flujo revuclto invertido de baja velocidad en el interior de una 


úlcera (flecha). B. Los registros Doppler pulsado de este cráter ulceros 


o muestran un flujo invertido de baja velocidad, muy amortiguado, 


que no es característico del que se observa en la luz vascular principal de la ACI 


A 27 


observa una estenosis diametral inferior al 50% 


muestra la medición de una zona de estenosis (B) en la arteria carótida interna (ACI) 


rápida permite detectar los patrones de flujo anormal y co- 
locar el volumen de señal Doppler pulsado en las zonas anor- 
males, especialmente en aquéllas con chorros de alta velo- 
cidad. Estos chorros de alta velocidad se localizan en las 
regiones de estenosis marcada y en las zonas inmediatamente 
distales (figura 27-17). Cuando las imágenes de escala de 
grises y la ecografía Doppler color (de potencia) de toda la 
arteria carótida son normales, sólo se necesita un trazado es- 
pectral representativo de la ACC, la ACI y la ACE para com- 
pletar la exploración. 

Un trabajo publicado recientemente indica que una ex- 
ploración Doppler potencia podría representar un método 


a 
k lí: Ms e 


3. Medición del diámetro de la arteria carótida. A. En la ecografía Doppler transversal de potencia se 
(cursores). B. La ecografía transversal de «Mujo B» de la bifurcación carotídea derecha 


A, zona exterior de la ACI 


exacto y barato para identificar a los pacientes con riesgo de al- 
teraciones carorídeas”. Se pudo utilizar la ecografía Doppler 
potencia, sin necesidad de un análisis espectral, en 89 de los 
100 pacientes. La ecografía Doppler potencia alcanzó una sen- 
sibilidad del 91% y una especificidad del 79% en la detección 
tos serían unos valores razona- 


de estenosis del 40% o más. 
bles para una prueba de detección que permitiría que aque- 
llos pacientes con una estenosis superior al 40% se sometieran 
a un análisis espectral, más costoso. Algunos consideran que 
la utilización de la ecografía Doppler potencia, más barata, 
permitiría una detección Doppler menos costosa de los tras- 
tornos carotídeos. Por otra parte, se puede combinar la ecografía 
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FIGURA 27-14. Placa anecoica que ocluye la 
arteria carótida interna derecha. La imagen muestra la 
ausencia de flujo Doppler pulsado. 


FIGURA 27-15. Onda normal de la arteria carótida 
interna (ACI). Onda normal, de baja resistencia, de la ACI 
con una ventana espectral clara (V) que indica la ausencia de 


estrechamiento espectral 


Doppler potencia y la ecografía de flujo B de las arterias caró- 
tidas con el uso de medios de contraste, de los que podremos 
disponer ampliamente en el futuro, 

La exploración Doppler espectral convencional consiste 
en una serie de trazados obtenidos de la ACC distal y proxi- 
mal, el bulbo carotídeo, la ACE proximal, muestras de la ACI 
proximal, media y distal, y un trazado representativo de la ar- 
teria vertebral. Las velocidades normales son mayores en la 


segmento distal de este vaso; 
ACI tienden a aumentar 


ACC proximal y menores en 


las velocidades normales a través de la 
delos segmentos proximales a los distales. Además, se miden 
las velocidades de flujo sanguíneo en la zona inmediatamen- 
te proximal, en el punto de máxima estenosis visible, en la 


zona inmediatamente distal y a intervalos de 1 cm distales a 


la placa visualizada hasta la mayor distancia posible en direc- 


ción cefálica. Colocando el cursor de ángulo Doppler para- 


lelo a las paredes vasculares se obriene el ángulo theta, que se 


emplea para convertir la información de frecuencia en valo- 
res de velocidad (véase figura 27-16B). El ángulo theta se de- 
fine como el ángulo formado por la línea visual del trans- 
ductor Doppler y la dirección del Aujo sanguíneo. El ángulo 
theta ideal es de 0”, ya que el coseno de este ángulo es 1, lo 
que permite la máxima variación posible de frecuencia de- 
tectable. En la práctica clínica raras veces se puede conseguir 
este ángulo, por lo que se considera aceptable un intervalo 


angular de 30-60" para el análisis espectral carotídeo 
Algunas escuelas de ecografía optan por utilizar un ángu- 
lo Doppler de 60? y hacer bascular el transductor para situarlo 
paralelo a la arteria carótida y realizar el análisis Doppler es 
pectral. De acuerdo con nuestra experiencia, a menudo re- 
sulta imposible colocar correctamente el cursor en el segmento 
medio del vaso utilizando esta técnica en vasos sanguíneos 
tortuosos. Debido a ello, nosotros elegimos el lugar para el 
análisis espectral y buscamos el paralelismo con la pared vascu- 
lar en ese punto, asegurándonos de que el ángulo Doppler 
no supera los 60”. Aunque se puede emplear cualquiera de 
estas técnicas, los resultados obtenidos con estas metodolo- 
gfas diferentes pueden proporcionar distintas velocidades, Así, 
por ejemplo, si se utiliza la primera técnica, cabe esperar una 
serie de criterios de velocidad diferentes a los de la segunda téc- 
nica. Éste es uno de los factores responsables de las diferen- 
cias entre los criterios espectrales de velocidad utilizados en di- 
ferentes laboratorios (figura 27-18A, B). Cuando el ángulo 
theta supera los 60-702, la exactitud de los datos de ve- 
locidad/frecuencia decae vertiginosamente hasta un pun- 
to en el que prácticamente no se detecta ningún cambio 
de velocidad con un ángulo theta de 90”. Se debe explorar 
la ACC y la ACI en toda su longitud, manteniendo un ángulo 
theta constante durante toda la exploración siempre que sea 
posible. Generalmente, sólo se examina el origen de la ACE, 
ya que las placas oclusivas son menos frecuentes en esta arte- 
ria que en la ACI, y raras veces tienen repercusiones clínicas 
Se debe documentar cualquier estenosis de la ACE, ya que 
puede ser la causante de un ruido cervical preocupante cuan- 
do la ACI es normal””. 
Ensanchamiento espectral. Las placas ateromatosas que pro- 
truyen hacia la luz arterial alteran el flujo laminar uniforme 
normal de los hematíes. Los hematíes se mueven con una 
gama más amplia de velocidades, de manera que la línea es- 
pectral es más ancha y llenan la ventana espectral, que nor- 
malmente es negra. Este fenómeno se denomina «ensancha- 
miento espectral» (figura 27-19). El estrechamiento espectral 
aumenta proporcionalmente con la gravedad de la estenosis 
carotídea, y se han propuesto diferentes métodos para medir 


este parámetro“. Algunos aparatos dúplex permiten al ope- 


rario medir la dispersión espectral entre las velocidades má 
xima y mínima (anchura de banda) y cuantificar de ese modo 
el ensanchamiento espectral. No obstante, todavía está por 
demostrar la validez de estas mediciones, y se necesitan más 
estudios correlativos para poder documentar la relación entr 
los parámetros cuantitativos de ensanchamiento espectral y 
los diferentes grados de estenosis, No obstante, un gestalt vi- 
ración de la ventana espectral, así 


sible del grado de oblit 
como la heterogeneidad Doppler color, representan un ele- 
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5. Ondas normales de la ACE, la ACI y 
la ACC. A. La ACE derecha presenta un ascenso sistólico muy 
marcado y un flujo telediastólico relativamente lento (flecha), lo que 
indica que es un vaso que aporta sangre a un circuito de impedancia 
elevada. B. La ACI presenta un flujo telediastólico más cuantioso, 
que corresponde a la circulación intracerebral de baja impedancia. 
El ángulo theta (flecha) es de 50”. C. La onda normal de la ACC 
distal es una mezcla de las ondas de baja resistencia de la ACI y de 
mayor resistencia de la ACC. Se puede observar que el flujo en C se 
dirige hacia el transductor (flecha) y que el espectro Doppler se sinúa 
por encima de la línea basal. En A y B el flujo se aleja del 
transductor. Aunque estos espectros han sido invertidos, los signos 
de velocidad negativa as) recuerdan al operario la verdadera 
dirección del flujo. ACC, arteria carótida común; ACE, arteria 
carótida externa; ACI, arteria carótida interna. 


Chorro 
Doppler color. El chorro de 


lecha) o aliasing en 


alta velocidad 
color muestra el punto de máxima 


velocidad en la zona de estenosis 
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mento predictivo muy útil, si no cuantitativo, de la gravedad 
de la alteración del fujo. 

Errores. Diversos factores técnicos, como una posición de 
ganancia demasiado elevada, pueden producir un seudo- 
estrechamiento espectral. En tales casos, la onda espectral 
suele estar rodeada por ruido de fondo. Siempre que se sos- 
peche un ensanchamiento espectral, hay que reducir la ga- 
nancia para comprobar si se despeja la ventana espectral. 
Asimismo, el movimiento de la pared vascular puede pro- 
ducir un ensanchamiento espectral cuando la muestra 
Doppler tiene un volumen excesivo o se encuentra muy 
cerca de la pared vascular. Este posible error debe desaparecer 


Medición 
angular Doppler. A. La 
velocidad en la ACI distal con un 
lo theta de 60? es mayor que la 
a 44? (flecha) (B). No 

ingulo de muestra no es 


obstante. 


paralelo a la pared vascular a 60' 
Obsérvese el alíasing central en 
color en la región de máxima 


velocidad (flecha curva). 


al reducir el volumen de la muestra y situarla en el centro de 
la corriente 

Se pueden observar alteraciones de los patrones de 
Alujo de forma normal en determinados puntos del sis- 
tema carotídeo. Por ejemplo, es normal observar una se- 
paración del fujo en las zonas de ramificación de los va- 
sos, como el punto en el que la ACC se divide en la ACE 
y la ACI”. También se producen alteraciones del lujo en 
puntos en los que el diámetro vascular cambia brusca- 
mente. Por ejemplo, se pueden observar alteraciones del 
flujo y ondas de formas extrañas por separación del lujo 
en un bulbo carotídeo normal, allí donde la ACC termina 
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FIGURA 27-19. Estenosis marcada de la arteria 
carótida externa. Velocidades elevadas y estrechamiento 
visible. Existe un ensanchamiento espectral (fecha). También se 
observa un ensanchamiento del espectro Doppler color. 


en una dilatación localizada al dividirse en la ACE y la ACI 
(figura 27-20A-C)'”. 
Esta tendencia al ensanchamiento espectral aumenta en 


proporción directa a la velocidad del flujo sanguíneo. Por 
ejemplo, puede observarse en la ACE normal, en las arte- 
rias vertebrales y en una ACC que suministra la circulación 
contralateral a una ACI contralateral ocluida. Un aumen- 
to de la velocidad puede provocar también la alteración 
del flujo que se observa a veces en las arterias carótidas ex- 
t 
to cardíaco normal o en pacientes con un gasto cardíaco 


¡craneales normales de los deportistas jóvenes con un gas- 


anormalmente alto. También se observa en arterias que 
desembocan en fístulas arteriovenosas y malformaciones 
arteriovenosas'””. Tras la endarterectomía carotídea 
puede persistir durante meses un ensanchamiento espec- 
tral postoperatorio, sin que se observen alteraciones resi- 
duales o recurrentes significativas. Esto podría deberse a 
cambios en la dis 

Las arterias carótidas tortuosas pueden producir un en- 


rensibilidad de las paredes vasculares. 


anchamiento espectral y chorros de flujo asimétrico de 
gran velocidad sin la presencia de placas arteriales. Otras 
causas no ateromatosas de alteración del lujo sanguíneo 
en las arterias carótidas extracraneales son los aneurismas, 
la disección de las paredes arteriales y la displasia fi- 
bromuscular. 


Patrones de flujo sanguíneo de alta velocidad en la eco- 
grafía Doppler pulsado. Normalmente, las estenosis caro- 
tídeas empiezan a provocar cambios en la velocidad del Mlu- 
jo sanguíneo cuando superan el 50% del diámetro (70% de 
la sección transversal) (figura 27-21A-C)'. Generalmente, 
la velocidad aumenta con el grado de estenosis. En caso de 
estenosis crítica (>959), las velocidades medidas pueden 
llegar a disminuir y las ondas registradas se aplanan “5”, En 
tales casos, es esencial correlacionar los datos con la ecogra- 
fía Doppler color o la ecografía Doppler potencia para po- 
der diagnosticar correctamente la gravedad de la estenosis 
Los aumentos de velocidad son focales y más pronunciados 
en la estenosis y la zona inmediatamente distal, lo que pone 
de relieve la importancia de explorar directamente estas re- 
giones. Al alejarse de una estenosis en sentido distal, el fu- 
jo empieza a restablecerse y a adoptar un patrón más nor- 
mal, siempre que no exista una lesión en tándem distal a la 
estenosis inicial. El estrechamiento espectral da lugar a los 


chorros de flujo de alta velocidad asociados a la estenosis ca 
rotídea; sin embargo, la correlación con la ecografía de es- 
cala de grises y la ecografía Doppler color permite identifi- 
car otras causas de ensanchamiento espectral. El conocimiento 
de los espectros de flujo normales, combinado con las téc- 
nicas Doppler adecuadas, permite obviar muchos de los po- 
sibles errores diagnósticos. 

El grado de estenosis carotídca que se considera clínica- 
mente significativo en pacientes sintomáticos o asintomá- 
ticos varía constantemente. En un primer momento, se 
consideraba que eran significativas aquellas lesiones que pro- 
vocaban una estenosis diametral del 50%; esta postura cam- 
bió al conocerse la información aportada por dos estudios 
clínicos muy extensos. El North American Symptomatic 
Carotid Endarterectomy Trial (NASCET) y el Enropean 
Carotid Surgery Trial (ECST) demostraron que la en- 
darterectomía carotídea proporcionaba mejores resulta- 
dos que el tratamiento médico en los pacientes sinto- 
máticos con una estenosis del 70%-99%*”. Curiosamente, 


el método empleado para clasificar las estenosis en el estu- 
dio ECST difería significativamente del utilizado en los es- 
tudios NASCET. En los estudios NASCET se comparó el 
grado de la estenosis de la ACI en la arteriografía con la luz 
residual de la ACI distal, presumiblemente más normal. En 
el estudio ECST se evaluó el grado de estenosis mediante 
una «estimación» de la luz arterial a nivel de la estenosis. La 
evaluación ECST es más comparable a la visualización eco- 


gráfica del grado de estrechamiento, mientras que las tablas 
de velocidad que se utilizan actualmente derivan de las de- 
terminaciones angiográficas de la estenosis realizadas en los 
estudios NASCET. El método utilizado en el estudio euro- 
peo para valorar el grado de estenosis carotídea suele pro- 
porcionar una evaluación más grave del estrechamiento que 
el utilizado en los estudios NASCET. 

En los estudios NASCET iniciales se compararon retros- 
pectivamente los datos de velocidad obtenidos mediante la 
ecografía Doppler con las mediciones angiográficas de la es- 
renosis. Los numerosos centros que participaron en este estudio 
no utilizaron un protocolo estandarizado para las ecografías. 
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0. Patrón de flujo alterado. A. En la imagen 
longitudinal del bulbo izquierdo se aprecia la separación del Áujo en 
color (flecha). B y C. Dos ejemplos de patrones de Aujo alterado en 
ción de flujo normal del bulbo carotídeo y la arteria 
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carótida interna. 
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FIGURA 27-21. Estenosis de la ACI. A. La estenosis del 50%-69% del diámetro de la arteria carótida interna (ACI) muestra 
una velocidad sistólica máxima de 129 cm/s. B. La ACI derecha presenta una marcada estenosis visible en la ecografía Doppler color con 


unas velocidades telediastólicas superiores a 288 cm/s y unas velocidades sistólicas máximas que están por encima de 400 cm/s. Esto puede 
al con la ecografía Doppler color 


corresponder a una estenosis muy marcada. C. El bulbo carotídeo visualizado en una proyección longitud 
muestra un estrechamiento marcado y un ensanchamiento espectral con una velocidad aproximada de 400 cm/s en el momento máximo de 
la sístole y de 150 cm/s al término de la diástole, lo que podría corresponder a una estenosis del 80%-99%. 
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A pesar de esta falta de uniformidad, se consiguió una sensi- 
bilidad y una especificidad moderadas (65%-77%) en la eva- 
luación de las estenosis de la ACI mediante las velocidades 
Doppler. Se ha demostrado que si se utiliza una técnica cco- 
gráfica estándar y se convalidan los criterios en un mismo la- 
boratorio, la velocidad sistólica máxima y los cocientes sistó- 
licos máximos constituyen parámetros muy exactos para 
determinar una posible estenosis carotídea”. En un estu- 
dio del grupo europeo de estudios quirúrgicos se compararon 
tres técnicas de medición angiográfica diferentes: la técnica 
NASCET, la técnica ECST y otra técnica en la que se com- 
paraban las mediciones de la ACC distal con las de la este- 
nosis de la ACL. Este grupo llegaba a la conclusión de que las 
técnicas ECST y NASCET tenían una utilidad pronóstica 
parecida, mientras que la medición de ACC/estenosis era la 
más reproducible de las tres. También llegaban a la conclusión 
de que el método de la ACC, aunque era más reproducible, 
quedaría invalidado si existiera alguna anomalía en la ACC”. 
Prácticamente todos los investigadores recomiendan el uso 
de la técnica de medición angiográfica NASCET. 

Los resultados de estos estudios, así como los del estudio 
ACAS más reciente y los estudios NASCET moderados, 
han revalorizado los crirerios de velocidad Doppler que de- 
finen con mayor exactitud las estenosis del 70% o superio- 
res y, más recientemente, las estenosis diametrales supe- 
riores al 50%”. Se ha intentado establecer los parámetros o 
combinación de parámetros Doppler que mejor permiten 
detectar una determinada estenosis diametral. La mayoría 
de las fuentes aceptan que el mejor parámetro es la veloci- 
dad sistólica máxima en la ACI a través de la zona de este- 
nosis*. Combinando varios parámetros se puede mejorar 
la exactitud diagnóstica, especialmente cuando se combi- 
nan con la ecografía Doppler color y de potencia. 

Para evaluar el grado de estenosis es mejor utilizar los pa- 
rámetros de la ecografía de escala de grises y la ecografía 
Doppler pulsado, como la velocidad sistólica máxima (VSM) 
en la ACI, la velocidad telediastólica (VTD) en la ACI, la 
VSM en la ACC, la VTD en la ACC, los cocientes de las 
velocidades sistólicas máximas ACI/ACC y los cocientes 
telediastólicos máximos ACI/ACC”%%, La velocidad sis- 
tólica máxima permite cuantificar con gran exactitud las es- 
tenosis graves*"%, Es bien conocida la relación entre este 
parámetro y el grado de estrechamiento luminal, y además 
puede medirse fácilmente**%, Aunque las velocidades 
Doppler permiten definir con gran exactitud las estenosis 
del 70% o superiores, Grant obtuvo unos resultados menos 
favorables en la clasificación de las subestenosis del 50%- 
69% utilizando la VSM y los cocientes de las velocidades 
sistólicas máximas ACI/ACC”. En nuestro centro utiliza- 
mos la siguiente regla nemotécnica: una velocidad sistólica 
máxima en la ACI inferior a 125 cm/s suele corresponder a 
una estenosis diametral inferior al 50%; una velocidad de 
125-250 cms corresponde a una estenosis diametral del 
50%-75%, y una velocidad superior a 250 cm/s corresponde 
a una estenosis diametral superior al 75%-80%'*. La velo- 
cidad relediastólica permite a menudo distinguir entre di- 
ferentes grados de estenosis marcada. 


No existen criterios establecidos para evaluar el grado de 
estenosis de la ACE. Una regla nemotécnica aceptable es- 
tablece que cuando la velocidad en la ACE no supera los 
200 cmls no existe una estenosis significativa. No obstante, 
nosotros recurrimos habitualmente a una evaluación visual 
del grado de estrechamiento asociado a los cambios en la ve- 
locidad. Las placas oclusivas son menos frecuentes en la ACE 
que en la ACI, y raras veces tienen repercusiones clínicas sig- 
nificativas. Tampoco se han establecido adecuadamente unos 
criterios de velocidad para evaluar el grado de estenosis de la 
ACC. No obstante, si se pueden visualizar los 2 cm proximales 
y los 2 cm distales a una estenosis visible de la ACC, se pue- 
de usar el cociente de las velocidades sistólicas máximas me- 
didas 2 cm antes de la estenosis y en el punto de máxima es- 
tenosis visible para estimar el porcentaje de estenosis diametral 
de una forma análoga a la empleada en los estudios arteria- 
les periféricos. La duplicación de la velocidad sistólica máxima 
a través de una lesión correspondería a una estenosis diame- 
tral del 50% como mínimo, y un cociente de velocidades su- 
perior a 3,5 correspondería a una estenosis superior al 75%. 
Aunque la ecografía dúplex sigue siendo un método muy 
exacto para cuantificar las estenosis de la ACI, la exactitud 
diagnóstica y la reproducibilidad de la ecografía Doppler co- 
lor y la ecografía Doppler potencia han mejorado sustan- 
cialmente“. 

Un problema que sigue presentando la evaluación dú- 
plex de las carótidas es que diferentes centros utilizan unas 
velocidades sistólicas máximas que oscilan entre los 130 
cm/s” y los 325 cm/s”? para diagnosticar las estenosis de la 
ACI superiores al 70%. En estas discrepancias influyen mu- 
chos factores, como la técnica y el equipo utilizados**. Debido 
a este margen tan amplio de velocidades sistólicas máximas, 
los diferentes laboratorios de ecografía se han visto obliga- 
dos a determinar qué parámetros Doppler resultaban más fia- 
bles en su propio centro”. Para poder realizar exploracio- 
nes exactas y reproducibles en un determinado laboratorio 
de ecografía es necesario que exista una correlación entre los 
intervalos de velocidades obtenidas con la ecografía y los re- 
sultados angiográficos y quirúrgicos”. 

La Society of Radiologists in Ultrasound (SRU) celebró una 
conferencia de consenso en octubre de 2002 para considerar 
el caso de la ecografía Doppler de las arterias carótida”. Los 
participantes representaban a diferentes especialidades médi- 
cas y quirúrgicas. Alcanzaron consenso en relación con una se- 
rie de directrices para realizar e interpretar las exploraciones 
ecográficas carotídeas y establecieron una serie de criterios 
que los participantes consideraban factibles y fácilmente apli- 
cables en una gran variedad de laboratorios vasculares. Aunque 
la conferencia de consenso no recomendó a todos los labora- 
torios establecidos que ya tenían unas tablas de velocidad va- 
lidadas internamente que modificaran su práctica habitual, 
sí aconsejó a los médicos que crearan nuevos laboratorios que 
consideraran la posibilidad de utilizar los criterios de con- 
senso; aquéllos que ya disponían de tablas preexistentes po- 
dían considerar la posibilidad de comparar sus criterios par- 
ticulares con los establecidos por la conferencia de consenso. 
En las tablas 27-1A y B se enumeran los criterios de veloci- 
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TABLA 27-14. CONFERENCIA DE CONSENSO SOBRE ECOGRAFÍA CAROTÍDEA DE LA SOCIETY OF 
RADIOLOGISTS IN ULTRASOUND, 22-23 DE OCTUBRE DE 2002 


'VSM de la ACI Placa 


Cociente VSM AC/ACC VID de la ACI 


Normal <125 cm/s Tnexistente <2,0 <40 cms 
<50% <125 cm/s Reducción del diámetro <50% <2,0 <40 cm/s 
50%-69% 125-230 cm/s Reducción del diámetro 250% 2,0-4,0 40-100 cm/s 
270% hasta una >230 cm/s Reducción del diámetro 250% >4,0 >100 cm/s 

oclusión casi total 
Oclusión casi total Puede ser lenta Visible Variable Variable 

o indetectable 

Oclusión total Indetectable Visible, luz indetectable No aplicable No aplicable 


ACC, arteria carótida común; ACI, arteria carótida imerna; VSM. velocidad sistólica máxima: VTD, velocidad telediastólica. 


Z 
229:340-346. 


rdo de Consensus Conference on Carotid Ultrasound, Society of Radiologists in Ultrasound, October 2002, San Francisco, Radiology, 2003; 


TABLA 27-18. ANÁLISIS ESPECTRAL DOPPLER 


Estenosis diametral Velocidad sistólica máxima — Cociente sistólico ACI/ACC — Cociente telediastólico 
0%-49% 25 cmls, <125 cm/s <2 <40 cm/s 
50%-69% 125-210 cm/s 2-3 40-70 cm/s 
70%-79% >210 cm/s >3 70-100 cm/s 
80%-99%* >280 cm/s >37 >100 cm/s 
*Las velocidades en caso de oclusión 
casi total pueden ser bajas 
Oclusión Ausencia de lujo detectable 


ACC, arteria carótida común; ACI, arteria carótida interna. 


Tomado de North American Symptomaric Carotid Endarterectomy Trial Collaborators. Beneficial effect of carotid endarterectomy in syymptomaric parients with 
highrgrade carotid stenosis. N Engl ] Med 1991:325:445-453; and Consensus Conference on Carotid Ultrasound, Society of Radiologists in Ultrasound, 


October 2002, San Francisco. Radiology, 2003;229:340-346. 


dad correspondientes a los diferentes grados de estenosis vascu- 
lar. La tabla que utilizamos en nuestro centro (tabla 27-1B)”* 
tiene validez para las estenosis del 80%-99%, ya que nuestros 
cirujanos pueden estar más dispuestos a operar las estenosis 
asintomática superiores al 80% que otras estenosis más leves. 

Los valores obtenidos en la ACI deben medirse en el pun- 
to de máxima estenosis visible o en un punto inmediatamente 
distal y/o en el punto de máxima anomalía en la ecografía 
Doppler espectral en color. Los valores obtenidos en la ACC 
deben medirse en un punto 2 cm proximal al ensanchamiento 
de la región del bulbo carorídeo. Dado que normalmente las 
velocidades disminuyen en la ACC en sentido proximal-dis- 
tal y aumentan en la ACI en sentido distal-proximal, es muy 
importante utilizar siempre unos puntos estandarizados para 
obtener el cociente de velocidades ACI/ACC. 


Ecografía Doppler color 


La ecografía Doppler color ofrece información en tiempo real 
sobre el flujo sanguíneo en toda la imagen o en una zona se- 
leccionada. A las partes blandas inmóviles, que no experi- 
mentan ningún cambio de fase o frecuencia detectable, se les 
asigna un valor de amplitud y se las representa en un forma- 
to de escala de grises, al que se superpone la imagen en color 
del flujo sanguíneo vascular. Para medir el cambio medio de 


frecuencia Doppler producido por el conjunto de hematícs 
que envían impulsos a partir de volumen de muestra selec- 
cionado se utiliza un método autocorrelarivo o un método de 
procesamiento de dominio temporal (análisis del movimien- 
to de puntitos). Los colores asignados dependen de la dirección 
del flujo sanguíneo en relación con el transductor Doppler. El 
flujo sanguíneo hacia el transductor se representa en un color, 
y el flujo que se aleja del transductor en otro color. Esta asig- 
nación cromática es arbitraria, y generalmente se representa el 
flujo arterial en rojo y el flujo venoso en azul. El grado de sa- 
turación de los colores indica la velocidad variable del flujo 
sanguíneo. Los tonos más oscuros suelen indicar velocidades 
reducidas, centradas alrededor de la línea basal de flujo en co- 
lor de velocidad cero. Al aumentar la velocidad, los tonos se acla- 
ran o se les asigna un matiz cromático diferente. Algunos sis- 
temas permiten visualizar determinados cambios de frecuencia 
en un color que haga contraste con los demás, como el verde. 
Esta posibilidad de etiquetado verde permite estimar en tiem- 
po real la presencia de un flujo de alta velocidad. 

También se puede utilizar la escala Doppler color para 
crear un artefacto de falso espectro (aliasing) que correspon- 
da al flujo de máxima velocidad por un vaso sanguíneo (vé- 
ase figura 27-18). Estos chorros de gran velocidad identi- 
fican las zonas para el análisis espectral. La asignación 
cromática depende tanto de la variación media de frecuen- 
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cia producida por el conjunto de los hemaríes en movi- 
el vaso sanguí- 


miento como del ángulo theta Doppler. S 
neo es tortuoso o se aleja el transductor, el ángulo theta va- 
riará a lo largo de su recorrido, dando lugar a unos cambios 
en las asignaciones cromáticas que no guardan relación 
con ninguna variación en la velocidad de los hematícs. Las 
asignaciones cromáticas se invertirán en los vasos tortuosos 
cuando su recorrido cambie en relación con el transductor 
Doppler, aun cuando no varíe la dirección absoluta del Ñu- 
jo. En los segmentos de un vaso que sean paralelos al haz 
Doppler cuando el ángulo theta es de 90? apenas se detec- 
tarán cambios de frecuencia y no se visualizará ningún co- 
lor. 

Posiciones óptimas para el estudio de los vasos de flujo 
reducido. Para realizar los estudios Doppler color se deben 
utilizar las posiciones óptimas de ganancia y sensibilidad de 
flujo. El flujo en color debe llenar completamente la luz vas- 
cular, pero sin dispersarse hacia las partes blandas vecinas. 
La frecuencia de repetición del pulso (PRE) y la tasa de imá- 
genes deben facilitar la visualización del fenómeno de flujo 
esperado en un vaso. La tasa de imágenes depende del ta- 
maño y profundidad del área elegida para el registro de 
Doppler color: a mayor zona coloreada, más lenta la tasa de 
imágenes; cuanto más profundo sea el límite posterior de la 
imagen en color, menor será la PRE Hay que ajustar la sen- 
sibilidad de la ecografía Doppler color para detectar las ve- 
locidades previstas, de manera que si se busca un flujo lento 
en una lesión carotídea preoclusiva, se utilizarán unas veloci- 
dades de flujo lento con menor frecuencia de muestreo. Sin 
embargo, con una velocidad menor aumenta la posibilidad 
de aparición de falsos espectros por el descenso de la PRE 
Además de modificar la PRE, se puede mejorar el ángulo 
Doppler y las posiciones de ganancia y potencia, reducir 
el filtro de la pared, aumentar la persistencia e incre- 
mentar el tiempo de tránsito o longitud de ensamblaje 
para optimizar la detección de los flujos más lentos. 

De hecho, la sangre que fluye se convierte en su propio 
medio de contraste, lo que permite que la ecografía Doppler 
color o la ecografía Doppler potencia delimiten la luz vascu- 
lar que sigue abierta. Esto ayuda a determinar la verdadera 
trayectoria del vaso sanguíneo, facilitando la colocación del cur- 
sor Doppler y permitiendo de ese modo una determinación 
más fiable de las velocidades. Por otra parte, la ecografía 
Doppler color facilita el análisis espectral Doppler al permi- 
tir identificar rápidamente las zonas de flujo anormal. Las zo- 
nas de máxima velocidad en la región de la estenosis y en la 
zona inmediatamente distal se visualizan como chorros alia- 
sing de gran velocidad en color. La ecografía Doppler color 
facilita la colocación de la puerta de intervalos de impulsos 
Doppler en la región de estas anomalías de color más llama- 
tivo para el análisis espectral Doppler pulsado. Se puede de- 
terminar la existencia de una estenosis gracias a los cambios 
de la ecografía Doppler color en la luz vascular, así como por 
el estrechamiento visible de dicha luz. Aunque se puede em- 
plear la ecografía Doppler color para determinar la presencia 
de placas hipoecoicas, esta técnica no permite medir con exac- 
titud la sección de luz permeable en las proyecciones trans- 


FIGURA 27-22. Soplo Doppler color. La bifurcación 
carotídea derecha con una estenosis del 90% en la ACI derecha 
está rodeada por un soplo muy extenso en las partes blandas en la 
ecografía Doppler color (flechas). 


versales, ya que el ángulo ideal para medir el área o el diáme- 
tro de un estrechamiento es de 907 con el eje longitudinal del 
vaso, que representa el peor ángulo para la ecografía Doppler 
color. Para medir el diámetro/área de la arteria carótida per- 
meable se debe utilizar la ecografía de escala de grises, la eco- 
grafía Doppler potencia o la modalidad de flujo B (véase f- 
gura 27-134, B). Si una estenosis produce soplo o frémito, 
las vibraciones resultantes de los tejidos perivasculares pue- 
den llegar a visualizarse como centelleos fugaces de color en 
las partes blandas adyacentes, más prominentes durante la sís- 
tole (figura 27-22)”. 

Al comparar la ecografía Doppler color con las técnicas 
convencionales de muestreo doble y la angiografía, se ha com- 
probado que tienen una exactitud, una sensibilidad y una es- 
pecificidad relativamente parecidas”?. No obstante, la eco: 
grafía Doppler color ofrece algunas ventajas muy útiles (véase 
recuadro). Permite reducir el tiempo de exploración al indi- 
car las zonas de anomalías Doppler color para el análisis es- 
pectral Doppler pulsado. También permite detectar fácil- 
mente las ramas de la ACE, facilitando su diferenciación de 
la ACI. La información en tiempo real del flujo a través de 
una sección muy amplia ofrece una imagen global de las ano- 
malías de flujo y permite determinar fácilmente la trayecto- 
ria de un vaso. Además, la ecografía Doppler color mejora la 
exactitud diagnóstica y la reproducibilidad de los estudios 
ecográficos, lo que evita muchos errores diagnósticos poten- 
ciales. El flujo sanguíneo laminar se altera en la región de la 
bifurcación carotídea, en donde se observa una inversión pa- 
sajera normal del flujo en relación con el origen de la ACE 
(véase figura 27-204-C). La ecografía Doppler color mues- 
tra esta separación normal del flujo como una zona de flujo 
invertido a lo largo de la pared externa del bulbo carorídeo, 
que puede aparecer al comienzo de la sístole o en el momento 
máximo de la sístole y persiste durante un tiempo variable a 
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FIGURA 27-23. Estenosis marcada de la arteria 
carótida interna con el «signo de la cuerda». Onda 
tardía/ pequeña con velocidad reducida en un segmento alargado. 


lo largo de la mitad diastólica del ciclo cardíaco”*”. 
versión del flujo puede dar lugar a patrones de ondas muy 
extraños en la ecografía Doppler pulsado; sin embargo, la 


sta in- 


imagen Doppler color permite discernir fácilmente la natu- 
raleza de estos cambios de ondas. Por otra parte, se ha pro- 
puesto que la ausencia de esta inversión del flujo constituye 
un fenómeno anormal y puede representar uno de los cam- 
bios iniciales del proceso aterosclerótico”*. La inversión del flu- 
jo quese aprecia en la región de la bifurcación carotídea es cla- 
tamente diferente de la que se observa con efecto aliasingen 
el Doppler color. En esta separación de flujo de baja veloci- 
dad se visualizan zonas contiguas saturadas de color rojo y 
azul, mientras que en el flujo anterógrado e invertido se ob- 
servan matices cromáticos contiguos muy diferentes que re- 
presentan las máximas asignaciones de color. El flujo heli- 
coidal a través de la ACC puede ser un indicio indirecto de 
estenosis arterial proximal, pero también puede constituir 
una variante anormal. La ecografía Doppler color muestra 
gráficamente la espiral excéntrica de lujo que asciende por la 
ACC. 

Errores en la ecografia Doppler color. La ecografía Doppler 
color puede ayudarnos a evitar algunos errores diagnósticos 
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potenciales. Las alteraciones de la fisiología cardiovascu- 
lar, las lesiones en tándem, las alteraciones carotídeas 
contralaterales, las arritmias, los cambios postoperato- 
rios y las tortuosidades vasculares pueden favorecer una 
infravaloración o una sobrevaloración del grado de esteno- 
sis. En tales casos, la ecografía Doppler color permite vi- 
sualizar directamente la luz vascular permeable de un modo 
parecido a la angiografía”. De hecho, la angiografía sólo 
permite visualizar la luz vascular, y no las paredes del vaso 
sanguíneo, mientras que la ecografía Doppler color (eco- 
grafía Doppler potencia) permite evaluar las estenosis me- 
jor aún incluso que la angiografía. Dado que la ecografía 
Doppler color muestra los patrones de flujo, permite dis- 
cernir fácilmente las consecuencias hemodinámicas locales 
de una lesión. La ecografía Doppler color/ecografía Doppler 
potencia parece especialmente indicada para la detección de 
pequeños conductos de flujo residual en zonas de este- 
nosis carorídea muy marcada (figura 27-23)"273707%, La eco- 
grafía Doppler potencia ofrece una ventaja comparable y en 
n- 


teoría resulta más sensible a la hora de detectar flujos 
guíneos de poca velocidad y de amplitud muy reducida, Por 
último, la ecografía Doppler color y la ecografía Doppler 
potencia pueden esclarecer las discordancias con las imáge- 
nes Doppler, mejorando aún más la exactitud y la confian- 
za diagnósticas. 

Aunque la ecografía Doppler color tiene muchas venta- 
jas, depende mucho del ángulo de exploración y es propen- 
sa a los artefactos, como el aliasing. La ecografía Doppler 
color tiene menos resolución espacial que la ecografía de es- 


s espectral Doppler pulsado. No se 


cala de grises y el anális 
puede equiparar la saturación cromática con la velocidad”. 
La imagen en color es correcta sólo para un ángulo y, pot 
consiguiente, las variaciones en la saruración cromática pue- 
den reflejar simplemente cambios en la trayectoria del vaso 
. Finalmente, los 


sanguíneo y el ángulo Doppler relativ 
temas de color calculan la velocidad media para producir el 
píxel de color que aparece en la imagen. Sin embargo, el exa- 
minador sucle estar más interesado en conocer la velocidad 
rio recurrir al aná- 


máxima; debido a ello, sigue siendo nece 
lisis espectral Doppler pulsado para poder cuantificar con 
exactitud una estenosis hemodinámicamente significativa. 


ECOGRAFÍA DOPPLER DE FLUJO EN COLOR 
e 


VENTAJAS 


Menor tiempo de exploración 


Identificación inmediata de zonas de estenosis/velocidad elevada, 


lo que facilita el análisis espectral de posibles artefactos 
Mayor reproducibilidad y confianza en el diagnóstico 


Permite distinguir entre una oclusión y el «signo de la cuerda» 
Información hemodinámica y anatómica simultánea, velocidad 


e información sobre la dirección del flujo sanguíneo 
Mayor exactitud en la cuantificación de las estenosis 
Esclarece las discordancias con la ecografía Doppler pulsado 


INCONVENIENTES 


Propensión a depender del ángulo de 
exploración 
Menor resolución que la escala de grises 
Menos análisis espectral Doppler que 
la ecografía Doppler pulsado 
Información más lenta sobre los fotogramas 
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ECOGRAFÍA DOPPLER POTENCIA 


VENTAJAS 


Ausencia de aliasing 

En teoría, mayor exactitud en la cuantificación de 
las estenosis 

Ayuda a distinguir entre lesiones preoclusivas y 
oclusivas 

En teoría, mayor definición de la morfología 
superficial de las placas 

Mayor sensibilidad para detectar flujos sanguíneos 
de escasa velocidad y amplitud 

No depende del ángulo de exploración 


INCONVENIENTES 


No aporta información sobre la dirección o la 
velocidad del flujo 

Muy sensible a los movimientos (escasa resolución 
temporal) 


Ecografía Doppler potencia 


En la ecografía Doppler potencia, la señal en color se genera 
a partir del espectro Doppler potencia integrado. El brillo y el 
tono cromático de la señal en color dependen de la amplitud 
de los ecos reflejados, que depende a su vez de la densidad de 
los hemaríes que fluyen por el volumen de muestra. Para la eco- 
grafía Doppler porencia se utiliza un intervalo dinámico más 
amplio y con una mejor relación señal-ruido que en la eco- 
grafía Doppler color. En la ecografía Doppler potencia no se 
evalúan las frecuencias, sino la amplitud o la potencia, por lo 
que no se producen artefactos como el alíasing. El Doppler 
potencia, a diferencia del modo color, es independiente del 
ángulo de incidencia del sonido. Gracias a la combinación de 
estas características, la ecografía Doppler potencia permite de- 
tectar con enorme sensibilidad cualquier hilillo de flujo resi- 
dual a través de una posible oclusión carorídea”*. 

También se cree que la ecografía Doppler potencia pro- 
porciona una mejor definición de los bordes que la ecogra- 
fía Doppler color. Gracias a la mayor definición de los bor- 
des y a la relativa independencia del ángulo de exploración, 
la ecografía Doppler potencia permite visualizar con mayor 
exactitud el grado de estenosis”. Además, la mejor defini- 
ción de los bordes permite definir con mayor claridad las 
características superficiales de las placas (véase figura 27- 
10B)%, A pesar de las numerosas ventajas potenciales de la 
ecografía Doppler potencia, ésta no aporta información so- 
bre la velocidad o la dirección del flujo*!. Además, esta téc- 
nica es muy sensible a cualquier movimiento. Esta sensibi- 
lidad al movimiento puede dar lugar a la falsa visualización 
de hilillos de flujo. Si las vibraciones de las partes blandas en 
una interfase ecógena superan el nivel del filtro de revela- 
ción, puede aparecer información cromática en zonas en las 
que no existe flujo sanguíneo. Se debe realizar siempre una 
evaluación Doppler pulsado de todo hilillo de color para 
confirmar la presencia real de flujo. 


POSIBLES CAUSAS DE DISCORDANCIA 
EN LAS IMÁGENES DOPPLER 


Arritmias cardíacas 

Valvulopatías cardíacas; miocardiopatías 

Estenosis aórtica grave 

Hipotensión o hipertensión arterial 

Lesiones en tándem 

Estenosis carotídea contralateral 

Placas no estenóticas 

Estenosis marcada y concéntrica en un segmento 
alargado 

Disección carotídea 

Lesión preoclusiva 

Vasos sanguíneos tortuosos 

Placas calcificadas; placas hipoecoicas o anecoicas 

Variantes anatómicas 


Errores 


Aunque la determinación de las velocidades absolutas resul- 
ta muy útil a la hora de evaluar el grado de estenosis vascu- 
lar, hay ocasiones en las que estas mediciones no son tan fia- 
bles!. Las variaciones en la fisiología cardiovascular pueden 
influir en la medición de las velocidades carotídeas***. Por 
ejemplo, las velocidades producidas por una estenosis en un 
paciente hipertenso pueden ser mayores que las observadas 
en un individuo normotenso con un estrechamiento com- 
parable, especialmente en el contexto de una presión del pul- 
so muy amplia. Por otra parte, cuando disminuye el gasto 
cardíaco descienden también las velocidades sistólicas y dias- 
tólicas. Las arritmias cardíacas, las lesiones de la válvula 
aórtica y las miocardiopatías graves pueden causar aberra- 
ciones importantes en la forma de la onda de flujo carotídea 
y alterar las lecturas de las velocidades sistólicas y diasrólicas 
(figura 27-24A, B). El uso de una bomba aórtica hincha- 
ble (figura 27-25) puede distorsionar también el espectro de 
velocidades Doppler. Estas alteraciones pueden invalidar el 
uso de los parámetros Doppler convencionales para cuanti- 
ficar las estenosis. La bradicardia, por ejemplo, induce un 
aumento del volumen de eyección, lo que hace aumentar las 
velocidades sistólicas, pero un escape diastólico prolonga- 
do provoca un falso descenso de los valores telediastólicos. Los 
pacientes con estenosis aórtica aislada grave o crítica pue- 
den mostrar anomalías de ondas dobles, como un tiempo de 
aceleración prolongado, un descenso de la velocidad máxi- 
ma, un retraso del ascenso de la onda y patrones de ondas re- 
dondeados””. Sin embargo, una estenosis aórtica leve o mo- 
derada no suele provocar anomalías ecográficas. Las arterias 
carótidas tortuosas o retorcidas representan una alteración 
congénita o adquirida de dichas arterias. La importancia clí- 
nica de estas anomalías es muy cuestionable; no obstante, la 
tortuosidad vascular provoca a menudo chorros excéntricos 
de flujo de velocidad elevada, que pueden dar lugar a velo- 
cidades muy altas sin que exista una estenosis significativa 
(figura 27-26A, B)*. Por el contrario, si el bulbo carotídeo 
es muy amplio, puede acumular una gran cantidad de placa 


964 


Parte IV / Ecografía de partes pequeñas, arterias carótidas y vasos periféricos 


la. 
378.8 cms 
-74 cmls 


W:7,0MHz 


Ondas Doppler anormales a causa de 
una cardiopatía. A. Este paciente con una valvuloparía aórtica 
y fibrilación auricular mue ular en el Doppler 
pulsado con velocidades variables y un ascenso tardío, lo que parece 
indicar una estenosis aórtica. B. Las ondas del Doppler y pulsado 
correspondiel 
carótida interna del 80%-99% y una estenosis/insufic 
muestran una sorprendente disparidad en las 


es a un paciente con una estenosis de 1 
.ncia aórtica 


combina: 
velocidades relediastólica como consec 
una insuficiencia aórtica grave. C. Onda Doppler de la ar 
carótida común de un paciente con insuficiencia valvular aórtica. 
Obsérvese la inversión del Aujo durante la diástole 


istólica máx 


2 Ondas Doppler anormales a causa de 
una bomba aórtica de catéter hinchable. El registro 


Doppler pulsado correspondiente a la arteria carótida interna muestra 


el efecto de una bomba aórtica de catéter hinchable sobre los patrones 


de ondas carotídeos. El inflado del dispositivo durante la sístole 
fecha) produce un segundo pico sistólico, mientras que su desinflado 
induce una inversión del lujo (punta de flecha) al final de la diástole 
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| 


FIGURA 2: 


26. Flujo Doppler anormal a causa de una tortuosidad vascular. A. La arteri, 


carótida común (ACC) es 


muy tortuosa y produce chorros de flujo excéntricos en la ecografía Doppler color (flecha). B. Velocidad falsamente elevada a causa de un 


chorro ex 


sin que se produzcan los aumentos de velocidad previsibles. 
Esto se debe a que la diferencia relativa entre la sección de la 
ACC distal y la luz residual del bulbo no basta para producir 
una variación de la velocidad superior al 50%. Esto es lo que 
algunos denominan placas no estenóticas (figura 27-27A- 
C). A menudo, una discrepancia entre la ecografía nor- 
mal y la ecografia Doppler alerta al examinador de la po- 
sibilidad de estos errores. 

En estos casos se puede recurrir a la ecografía Doppler co- 
¡almente cuan- 


lor para resolver las dudas diagnósticas, espe 
do se dispone de la posibilidad de reproducción de «bucle 
cinematográfico». El bucle cinematográfico permite al orde- 
nador almacenar hasta 10 segundos del registro Doppler de 
flujo color y reproducirlos a velocidad real o fotograma a fo- 
tograma. De este modo se puede evaluar el llenado de las di- 
ferentes partes de la luz vascular. Las lesiones obstructivas 
de una carótida pueden alterar las velocidades en el vaso 
contralateral. Por ejemplo, una estenosis u oclusión grave 
de la ACI unilateral puede provocar un cortocircuito con au- 
mento de flujo a través del sistema carotídeo contralateral. Este 


aumento de flujo eleva artificialmente las velocidades medi- 
das en el vaso contralateral, especialmente en las zonas de es- 
tenosis (figura 27-28A, B)'***, Por el contrario, una esteno- 
sis en la arteria carótida común proximal o la arteria 
innominada puede limitar el lujo, con la consiguiente re- 
ducción de las velocidades medidas en otra estenosis distal al 
punto de obstrucción (lesión en tándem). 

Los cocientes de velocidades permiten comparar las velo- 
cidades de la ACI y la ACC ipsolaterales, y pueden ayudarnos 
a evitar algunos de estos errores”. Resultan especialmente úti- 
les el cociente sistólico máximo (VSM en la ACI frente a VSM 
en la ACC)%* y el cociente telediastólico (VTD en la 
ACI/VTD en la ACC)”. Grant y cols. han observado que los 
cocientes de las velocidades sistólicas máximas de la ACI y la 


'éntrico en una ACC izquierda proximal muy tortuosa y sin una estenosis visible. 


ACC tienen una exactitud comparable a la de las velocidades 
sistólicas máximas a la hora de determinar cl grado de este- 
nosis de la ACI. Aunque la velocidad sistólica máxima y el 
cociente de velocidades sistólicas máximas ACI/ACC tienen una 
sensibilidad y una especificidad relativamente comparables, 
hay ocasiones en las que el cociente de velocidades permite va- 
lorar con mayor exactitud el grado de estenosis y la velocidad 
absoluta. Los cocientes de velocidades deben utilizarse siem- 
pre que se detecten velocidades inusualmente altas o bajas en 
la arteria carótida común o una asimetría significativa entre 
Las velocidades de ambas arterias carótidas comunes. A me 
extensas no demuestran 
En tales 


nudo, las estenosis marcadas ) 
aumento de velocidad previsible a través de la AC 


casos, podemos hacernos una idea aproximada del grado ver- 
dadero de estrechamiento combinando el cociente de velocidades 
con la imagen de escala de grises/Doppler color/Doppler po- 
tencia. Como ya explicábamos en la sección anterior sobre el 
ensanchamiento espectral, la ecografía Doppler de flujo en co- 
lor/de potencia resulta muy útil para evitar los errores deriva 
dos de los falsos registros espectrales Doppler. 

Aunque las estenosis marcadas suelen producir un aumento 
de las velocidades en la región de una placa y la zona distal a 
la misma, las lesiones oclusivas en tándem intracrancales o 
extracrancales muy marcadas pueden limitar los cambios 
de velocidad previstos y producir una onda ACI atípica de 
Para no pasar por alto una 


gran resistencia (figura 27-29A-E). 
lesión en tándem distal hay que explorar los vasos en sentido 
cefálico hasta donde sea posible. A menudo, el fujo inme- 
diatamente distal a una estenosis superior al 95% produce 
unas ondas tardías/pequeñas de muy baja velocidad en rela- 
ción con las altas velocidades previsibles para una estenosis 
marcada (véase figura 27-23). Los estrechamientos vascu- 
lares muy marcados, especialmente los de tipo perimetral 
que afectan a un segmento importante de un vaso, pueden 
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producir también ondas amortiguadas sin un cambio de fre- 
cuencia por velocidad clevada. Aunque en estos estrecha- 
mientos perimetrales y extensos no se observan aumentos de- 
finidos de las velocidades, suele evidenciarse un ensanchamiento 
espectral y una alteración del flujo distal a dichos estrecha- 
mientos. Por otra parte, el estrechamiento fusiforme suele vi- 
sualizarse con la ecografía en tiempo real, especialmente si se uti- 
liza la ecografía Doppler de flujo en color. Las oclusiones de 
la arteria innominada pueden dar lugar a ondas tardías/pe- 


queñas e incluso a patrones de secuestro carotídeo parecidos 
a los observados en la arteria vertebral (figura 27-30). 

Otra fuente de error en el análisis ecográfico Doppler pul- 
sado es el aliasing, que se debe a la imposibilidad de detectar 
la velocidad máxima verdadera debido a que la frecuencia de 
muestreo Doppler (frecuencia de repetición de impulsos, PRE) 
es muy baja. Podemos ver un ejemplo clásico del aliasing en 
las películas del Oeste, con la inversión aparente del giro de los 
radios de las ruedas de una diligencia cuando la velocidad de 


FIGURA 27 Estenosis moderada del bulbo 
carotídeo. A. La ecografía transversal de escala de grises del 
bulbo carorídeo derecho muestra una estenosis diametral del 50%, 
aproximadamente. B. La ecografía Doppler longitudinal en color 
confirma la existencia de una estenosis moderada. C. En la ecografía 
Doppler espectral no se observa ningún aumento correspondiente 
de la velocidad sistólica (88,7 cm/s) en la zona aparentemente 
estrechada. 


giro de las mismas supera la frecuencia de los fotogramas de 
la película. El máximo cambio de frecuencia detectable no 
puede superar la mitad de la PRE En el aliasing, los extremos 
del espectro de tiempo velocidad (que representan las veloci- 
dades elevadas) se cortan y se redondean, apareciendo por de- 
bajo de la línea basal (figura 27-31). Si se produce aliasing las 
sondas de onda continua que se utilizan junto con el Doppler 
pulsado dúplex permiten demostrar fácilmente el verdadero 
cambio de la velocidad máxima. 
o reducir el aliasing incrementando el ángulo theta (el án- 
gulo de exploración Doppler), con lo que se reduce la varia- 
ción Doppler detectada, o disminuyendo la frecuencia de emi- 
sión del haz de ultrasonidos. Al incrementar la PRF aumenta 
el cambio de frecuencia detectable, pero el incremento de la 
PRE se ve limitado por la profundidad del vaso sanguíneo y 
por la frecuencia central del transductor”””, También pode- 
mos desplazar la línea basal de cero y reasignar un interva- 
lo más amplio de velocidades al lujo anterógrado para evitar 


ambién se puede suprimir 
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FIGURA 27-28. Utilidad del cociente ACI/ACC. A. Velocidades falsamente elevadas a través de la ACI izquierda en un paciente 


con una estenosis vi: 


ble inferior al 50% y una oclusión de la ACI derecha (ACI 378). B. También está aumentado el cociente sistólico 


ACI/ACC en el lado izquierdo: 378/109 = 3,5. ACC, arteria carótida común; ACI, arteria carótida interna. 


el aliasing También es posible añadir valores de velocidad por 
encima y por debajo de la línea basal para obtener un va- 
lor de velocidad más exacto, siempre que no se produzcan 
múltiples «bucles», como se observa con las velocidades muy 
elevadas. A veces, el aliasing puede ayudarnos a interpretar las 
ecografías Doppler color, ya que este artefacto puede acentuar 
la magnitud de las alteraciones del flujo y definir mejor la luz 
ascular permeable. 


Oclusión de la arteria carótida interna 


La distinción entre un signo de la cuerda y una arteria caró- 
tida totalmente ocluida tiene una gran importancia clínica. 
Grubb y cols. han comprobado que las lesiones preoclusivas 
no tratadas conllevan un riesgo anual de accidentes cerebro- 
vasculares del 5%, aproximadamente. Por consiguiente, es 
muy importante intervenir en este grupo de pacientes”, 

Se diagnostica una oclusión carotídea cuando no se de- 
tecta ningún flujo en un vaso. En ocasiones, las pulsaciones 


que se transmiten a una ACI ocluida pueden simular un flu- 


jo anormal a través de un vaso permeable. Se debe situar 
cursor de la ecografía Doppler pulsado exactamente en la 
luz de la ACI e identificar el flujo pulsátil arterial. Se debe 
prestar especial atención a la dirección del flujo y a las ca- 
racterísticas de las pulsaciones. Se debe confirmar median- 
te una ecografía transversal que realmente se está muestrean- 
do la corriente central y reducir el volumen de la muestra 
tanto como sea posible. Las pulsaciones externas no suelen 
transmitirse al centro del trombo”. 

Cuando una estenosis marcada se va acercando a la oclu- 
sión, el chorro de alta velocidad se reduce a un mero hilillo. 
Puede haber problemas para localizar este pequeño hilo de 
flujo residual en una luz ocluida en su mayor parte si se uti- 


SIGNOS ECOGRÁFICOS EN 
LA OCLUSIÓN DE LA ARTERIA 
CARÓTIDA INTERNA 


o 
«Internalización» de la onda de la ACE ipsolateral 
Ausencia de flujo por la ACI en la ecografía Doppler 
color, la ecografía Doppler potencia o la 
ecografía Doppler pulsado 

Inversión del flujo en un segmento de la ACI o la 
ACC proximal al segmento ocluido 

Trombo o placa que llena completamente la luz de la 
ACI en la ecografía de escala de grises, la ecografía 
Doppler color o la ecografía Doppler potencia 

Onda amortiguada y de gran resistencia en la ACC 
o la ACI proximal ipsolaterales 

La ACC puede demostrar unas velocidades 
significativamente superiores a las de la ACC 
ipsolateral 


liza únicamente la ecografía de escala de grises, especialmente 
si la placa o el trombo adyacente es anecoico, lo que impide 
visualizar la luz residual durante la exploración en tiempo 
real, o si existe una placa calcificada que obstruye la visión. 

En las estenosis críticas (295%) puede resultar imposi- 
ble visualizar un hilillo de flujo residual si se utilizan las 
posiciones de sensibilidad estándar de la ecografía Doppler 
color. Debido a ello, siempre es más prudente utilizar las po- 
siciones de sensibilidad para flujo lento en la ecografía 
Doppler color para discriminar entre las estenosis críticas 
y las oclusiones”>*, También se puede utilizar la ecografía 
Doppler potencia (con su mayor sensibilidad para detectar 
sa amplitud) para visua- 


las señales de baja velocidad y 
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ACC DCHA DISTAL 


FIGURA 27-29. Patrones de ondas anormales de resistencia elevada. A. Onda de resistencia clevada en la ACI distal 


como consecuencia de una estenosis marcada de la ACI intracraneal. B. Flujo amortiguado y de resistencia elevada en la ACC derecha 


proximal a una oclusión de la ACI. C. La imagen muestra una placa calcificada y con sombras proximal a una oclusión de la ACI. Y, vena 


udo que protruye hacia e 


yugular. D. En la ecografía Doppler transversal en color del bulbo carotídeo derecho se aprecia un trombo a 


interior de la luz vascular, con flujo periférico en su zona medial. ACC, arteria carótida común; ACI, arteria carótida interna. 
lizar un hilillo de flujo sanguíneo residual (A 2A,B). males una lesión se observa a menudo una señal asimétri- 
La ecografía Doppler color alcanza una exactitud del 959- ca dealta resistencia con un flujo diastólico disminuido, au- 
98% a la hora de distinguir entre las estenosis marcadas y las — — sente o invertido, excepto cuando la ACE da ramas colate- 
oclusiones completas en la angiografía cuando se emplean los — rales a la circulación intracraneal (figura 27-33A, B). La 
parámetros técnicos adecuados” principal vía colateral intracraneal/extracraneal se forma en- 
También se puede deducir la presencia de una estenosis tre las arterias orbitaria y oftálmica. Otras posibles vías co- 
marcada o una oclusión en la ACI analizando la onda laterales son la rama occipital de la ACE a la arteria verte- 
Doppler pulsado o la ecografía Doppler color o de poten-—  bral y las ramas cervicales del cayado con la arteria vertebral 


cia de la ACC ipsolateral (véase figura 27-30). En las ondas — — Igualmente, las ecografías Doppler color o de potencia pue- 


Doppler pulsado de la ACC y la ACI ipsolaterales proxi-— den mostrar un destello de flujo en color durante la sístole, 
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Aliasing. Alia 


ng del patrón de ondas 


Doppler en la región de una estenosis muy marcada (80%-99%) 
Se han reubicado las velocidades máximas (flecha) y se han 
representado por debajo de la línca basal de velocidad cero. 
GUR Velocidad anormal en la ACC a 

causa de una estenosis de la arteria innominada. 

Velocidades reducidas en la ACC derecha con un patrón de ondas 

presecuestro distal a una estenosis marcada de la arteria 

innominada. ACC, arteria carótida común. 

Oclusión casi total y total de la ACI. A. Hilillo preoclusivo de lujo en una ACI izquierda. B, Plac 

hipoecoica con oclusión cos a de la ACI en una ecografía Doppler potencia. ACI, arteria carótida interna. 

pero una reducción muy marcada o una ausencia de flujo en entre la oclusión carotídea y un signo de la cuerda es más exac- 

color durante la diástole, que es asimétrica en comparación to cuando se utiliza la ecografía Doppler color o potencia que 


con la arteria contralateral”"?. El diagnóstico diferencial cuando se emplea la ecografía dúplex de escala de grises; esas 
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RT ACI PROX 


muy probabl 


mente corresponde a una oclusión. B. El pasado de una ACE izqu 


PRF 3000 Hz 


Oclusión de la ACI. A. La oclusión completa de la ACI izquierda produce un patrón de ondas puntiagudas que 


a proximal muestra un patrón de ondas de baja 


resistencia que muy probablemente corresponde a unas colaterales hacia la circulación intracraneal y a un aumento de la velocidad a causa 


de una estenosis de la ACE. ACE, 


rteria carótid 


09  Invertido 


L 27 La oclusión prolongada de la ACI 
da lugar a un patrón de ondas de baja resistencia 
en la ACE. 


técnicas pueden evitar la necesidad de una angiografía para 
confirmar una oclusión de la ACI diagnosticada ecográfi- 
camente” 

Otro error potencial en el diagnóstico de una ACI total- 
mente ocluida es la posibilidad de confundir la ACE per- 
meable o una de sus ramas con la ACI. Esta situación re- 
sulta especialmente confusa cuando se abren colaterales entre 
la ACE y la ACI en respuesta a un trastorno prolongado de la 
ACI, y la ACE adquiere un patrón de ondas de baja resisten- 
cia (internalización) (figura 27-34). Para identificar la ACE se 
puede golpear la arteria temporal mientras se explora el ori- 
gen de aquel vaso. La percusión de la arteria temporal super- 


externa; ACI, arteria carótida interna; PAT, percusión de la arteria temporal 


ficial provoca a menudo una distorsión en dientes de sierra de 
la onda Doppler de la ACE (en el 80% de las ACE percuti- 
das en un estudio) (véase figura 27-4B)”. Sin embargo, esta 
ón, ya que la percusión 


maniobra debe utilizarse con precauc 
de la arteria temporal puede visualizarse también en las arte- 
rias carótida común y carótida interna, aunque con menos 
frecuencia que en la ACE (54% y 33%, respectivamente)” 
Las ramificaciones vasculares son una característica exclusiva 
de la ACE que puede servirnos también para diferenciar este 
vaso de la ACI. La ecografía Doppler color puede facilitar la 
identificación de esas ramas vasculares (véase figura 27-4A) 
Generalmente, se puede identificar correctamente la ACE 
combinando el tamaño y la posición del vaso sanguíneo, 
la forma de las ondas, la presencia de ramas vasculares y la 
respuesta a la percusión de la arteria temporal. 


Aunque después de una oclusión de la ACI se observa casi 
siempre la propagación distal del trombo, a menudo se iden- 
| flujo puede persistir a tra- 


tifican oclusiones en la ACC 
vés de la ACE y la ACI, pero debe cambiar de sentido en 
uno de los dos vasos. La ecografía es el método preferido para 
evaluar la persistencia del lujo por la bifurcación carotídea 
tras una oclusión de la ACC proximal. Con mucha frecuencia, 
el lujo retrógrado a través de la ACE mantiene el flujo an 


rerógrado en la ACI ipsolateral. En ocasiones se observa el pa- 


trón de flujo totalmente opuesto (figura 2 


reoperatori 


las 


arteriopatia 


Los estudios preoperatorios de los trastornos carotídeos están 
cambiando como consecuencia de los resultados de los estu- 
dios NASCET, ECST y ACAS*5”, Los valores que hay que 


utilizar para una exploración ecográfica de la carótida de- 
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38,0 cm/s 
-18,5 cmis 


D 


FIGURA 27-35. La oclusión de la ACC provoca un patrón de ondas anormal en la ACI. A. En un s 
patrón de ondas anterógradas tardías/ pequeñas. B. Se observa un flujo rerrógrado a través de la 
e la ACE contralateral para suministrar sangre a 
do por la ACE (E) con una rama 
fía Doppler espectral se aprecia un flujo 

1 través de la ACE derecha distal a una 
¡ena 


nento de la ACI 


distal a una oclusión en la ACC se observa ur 
ACE con un patrón de ondas tardías/pequeñ 
la ACI ipsolareral distal sión en la ACC 
de la ACE (flecha) y un flujo retrógrado por la ACI (1 
istencia elevada a través de la ACI dex 
arteria carótida común; ACE, arteria carótida externa; 


na oc 


istencia elevada 


retrógrado de ri 


arteria caróti 


oclusión en la ACC. 
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penderán de lo que se busque con la misma. ¿Por qué estamos 
llevando a cabo el estudio? ¿Cómo vamos a utilizar los resul- 
tados? Si la exploración es una prucba de detección selectiva, 
¿estamos evaluando a todos los pacientes, o sólo a aquéllos 

i pretendemos seleccionara 


que manifiestan síntomas), etc. 
los candidatos para la cirugía basándonos exclusivamente en 
la ecografía, es probable que un conjunto diferente de varia- 
bles nos proporcione el resultado deseado. La indicación de 
una exploración carotídea y el tipo de pacientes explorados 
los umbrales de velocidad. Por 


influirán en la elección de 
aminar a los pacientes asintomáticos de alto 


ejemplo, para € 
riesgo sería mejor utilizar umbrales de velocidad elevados con 
una mayor especificidad, mientras que para elegir a los pa- 
cientes sintomáticos que pueden ser candidatos adecuados a 
la cirugía convendría utilizar unos umbrales más bajos. 
Aunque son muchos los que consideran todavía que la an- 
giografía es la prueba estándar, esta técnica genera algunas crí- 
ticas, como la gran variabilidad entre unos observadores y 
otros y el hecho de que a menudo puede infravalorar el gra- 
do de estenosis”. De hecho, al comparar las mediciones an- 


giográficas y ecográficas de la estenosis carotídea se observa 


Cc 


una mayor correlación quirúrgica con las mediciones eco- 
gráficas". Se ha comprobado que la ecografía carotídea re- 
presenta un método muy exacto para la detección de esteno- 
í como para la diferenciación entre las estenosis 


sis marcadas, a 
críticas y las oclusiones, especialmente desde la aparición de 
la ecografía Doppler color y potencia. Actualmente, la ARM 
está demostrando una exactitud comparable a la de la ecogra- 
ar y cuantificar las este- 


a y la angiografía a la hora de detec 
nosis carotídeas. La ARM, igual que la ecografía, permite vi- 
sualizar la morfología de las placas y explorar además la 
circulación intracraneal. También puede ser muy útil en aque- 
llos casos en los que una placa calcificada obstaculiza la ex 


ploración ecográfica de la luz carotídea subyacente 
Son muchos los investigadores que recomiendan actual- 
mente sustituir la angiografía preoperatoria por una com- 
binación de ecografía carorídea y ARM. Estos investigado- 
res abogan por utilizar la angiografía únicamente cuando la 
ARM y la ecografía carotídea proporcionan resultados di 
adecuadas”?"%, En otros 


cordantes o no son las pruebas m 
estudios se respalda el uso exclusivo de la ecografía carorí- 


103-108 
dea antes de la endarterectomía' . Numerosos estudios 


FIGURA 27-36, Diferentes aspectos posibles tras una endarterectomía. A. Cambios normales tras una intervención de 


endarterectomí; 


con un parche venoso (flecha). B. Cuña anormal de placa/trombo residual/recurrente en un paciente que ha empezado a 


manifestar síntomas tras una endarterectomía carotídea. C. Suturas postendarterectomía (flecha) con un colgajo residual de íntima en la luz 


vascular. 


Capítulo 27 / Los vasos cerebrales extracraneales 973 


demuestran que es posible evaluar adecuadamente a más del 
90% de los candidatos a la cirugía basándose exclusivamente 
en la exploración clínica y la ecografía. No obstante, algu- 
nos siguen abogando por la angiografía preoperatoria en 
ado aórtico proxi 


caso de sospecha de vasculopatía del ca 


mal, o en caso de sospecha de oclusión completa. 
Randoux y cols. han observado una buena correlación en- 
(C, la angiografía por RM con contras- 


tre la angiografía por 
te de gadolinio y la angiografía convencional a la hora de e 
Cuando está contraindicada la 


luar las estenosis carotídeas'”. 
angiografía por RM, la angiografía por 


una alternativa válida como prueba preoperatoria no invasiva. 


'C puede representar 


dc a aseo AMAN 
Po is 


/ tl 
Mino 


rs AE pe o Vd pr ns E 


al 


la presencia de una | 


atoria 


Ecografía postop 


La arteria carótida endarterectomizada muestra numerosos ras- 
obsi 


A E 110111 
gos característicos (figura 27-36A-G)'**!"!. A menudo 
va una cuña discreta entre el complejo 1-M normal y la su- 
perficie endarterectomizada, y se visualizan también las suturas 


ecógenas, espaciadas regularmente. La ausencia de complejo 


LA 


no se recomienda el seguimiento rutinario de los pacientes asin- 


ES 
Á se puede ver también reproducido. Aunque normalmente 


tomáticos tras una endarterectomía, un estudio ha demostrado 
que aproximadamente el 6% de los pacientes que se habían 


sometido a una endarterectomía tenían colgajos carotídeos, 


307,9 cm!s 
O cmis 


URA 27-37. Endoprótesis carotídea. A. En la ecografía Doppler color se observa el llenado completo de una endoprótesis 
potral de la carótida derecha (flecha). B. La ecografía transversal de una endoprótesis 
- residual (punza de flecha) en la luz. C y D. La endoprótesis de la carótida izquierda muestra un estrechamiento 


carotídea (flecha) a nivel del bulbo carotídeo muestra 


visible en la ecografía Doppler color (C) y unas velocidades elevadas (D), que parecen indicar una estenosis superior al 70% de acuerdo con 


los criterios estándar de velocidad carorídea. 
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estenosis residuales moderadas o moderadamente graves, o 


una oclusión de la ACE!", Dos de los pacientes de este estu- 
dio con anomalías postoperatorias en las ecografías sufrieron 
accidentes cerebrovasculares perioperatorios. Los pacientes que 
no presentaban anomalías en las ecografías postoperatorias no 


sufrieron secuelas perioperatorias ni tuvieron que someterse a 


una nueva intervención. Los pacientes con estenosis preope- 
ratorias superiores al 75% corren mayor riesgo de estenosis re- 
siduales. Parece demostrada la utilidad de la ecografía en los pa- 
cientes postoperatorios sintomáticos, pero es cuestionable su 
utilidad en los pacientes asintomáticos! ". 

Las endoprótesis carotídeas están todavía en fase experi- 
mental en estos momentos, y su uso se limita a aquellos pa- 
cientes considerados candidatos de alto riesgo para una en- 


darterectomía rutinaria. Las endoprótesis carotídeas se 


visualizan Fácilmente en las ecografías, lo que permite ev 


VSM ACI Med= 2,23 m/s 
VTD ACI Med= 0,86 m/s 
IC /CC= 4,004 


PW:35MHz  9=52%  Invertido 


0,740 m/s MN 
= 0,272 m/s 
IC/CC = 


> VSMACI Prox = 
VTD ACI Prox 


invertido 


luar la alteración a nivel de la endoprótesis y en los seg- 
mentos anterior y posterior. La ecografía puede ayudar a 
evaluar la presencia y la gravedad de una posible estenosis, 


a examinar la bifurcación carotídea, a explorar las variantes 
anatómicas y la tortuosidad vascular, y a determinar el gra- 
do de calcificación de las placas antes de proceder a colocar 
la endoprótesis (figura 27-37A-D), 

Los criterios de velocidad utilizados para valorar el grado 


de estenosis en una endoprótesis pueden no ser los mismos 
14. Algunos 


que los empleados para la arteria carótida original 
investigadores han observado que las velocidades a través de la 
endoprótesis son siempre superiores a las medidas en un vaso 

ar un aumento 


sin endoprótesis. Es bastante habitual obse 
de la velocidad del orden de 125-140 cm/s en las endopr 
sis muy permeables. Por otra parte, normalmente se evidencia 
un aumento de la velocidad en la ACI distal a la endoprótesis 


te- 


38. Displasia fibromuscular. A. La 
ecografía Doppler longitudinal en color del segmento medio- 
distal de la ACI muestra un aumento de velocidad y una 
estenosis significativa. B. En el segmento proximal de la ACI 
del mismo paciente no se aprecia ninguna estenosis. C. La 
angiografía muestra el aspecto típico de la displasia 
fibromuscular en la ACI media y distal. Obsérvese el aspecto 
arrosariado producido por unas bandas focales (flecha) de 
tejido grueso que estrechan la luz vascular. ACI, arteria 
carótida interna. 
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colocada. Estos aumentos desproporcionados de la velocidad 
a través de las endoprótesis pueden deberse a diversos factores, 
como cambios en la distensibilidad de las paredes vasculares y 
un desvío del flujo sanguíneo en sentido contrario a la ACE. 
También es posible que la técnica empleada en muchos de es- 
tos estudios con endoprótesis, en los que se debe utilizar siem- 
pre la técnica del ángulo theta de 60* para la interrogación 
Doppler, puedan dar lugar a un aumento sistemático de las 
velocidades. Por el momento, parece poco probable que los li- 
geros aumentos de la velocidad a través de una endoprótesis que 
parece bastante permeable en la ecografía Doppler color o de 
potencia indiquen un estrechamiento significativo o justifi- 
quen nuevas valoraciones o intervenciones. 


TRASTORNOS CAROTÍDEOS 
NO ATEROSCLERÓTICOS 


Los trastornos carotídeos no ateroscleróticos son bastante 
menos frecuentes que las placas areroscleróticas. La displa- 
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Fl 39. Estenosis de un segmento extenso de 
la ACC a causa de la arteritis de Takayasu. A. En la 
ecografía Doppler potencia de la ACC izquierda se aprecia un 
estrechamiento concéntrico en un segmento extenso de la ACC a 
causa de un aumento marcado del grosor de las paredes de la arteria. 
B. En la ecografía Doppler porencia de la ACC derecha del mismo 
paciente se observa un estrechamiento concéntrico muy parecido 
(flecha). C. En el análisis espectral Doppler del lado derecho se 
observa un patrón de ondas ligeramente tardías/ pequeñas. 

ACC, arteria carótida común. 


sia fibromuscular (DEM), un proceso no inflamatorio que 
cursa con hipertrofia de las paredes arteriales musculares y 
fibrosas, con zonas anormales de fragmentación intercaladas, 
afecta con mayor frecuencia a los segmentos medio y distal 
de la ACI que a otros segmentos carotídeos. En la angio- 
grafía se puede observar un aspecto característico de «sarta 
de cuentas». Sólo se han publicado unos pocos trabajos so- 
bre las características ecográficas de la DEM'"*""“, Muchos 
pacientes con DEM presentan anomalías ecográficas inespe- 
cíficas o poco obvias. La DFM puede ser asintomática o 
ión carotídea o accidentes tromboembóli- 
>). La arteritis, secundaria 


provocar disece 


cos posteriores (figura 27-38A- 
a trastornos autoinmunes como la arteritis de Takayasu o la 
arteritis temporal, o a cambios posradiación, puede produ- 
cir un aumento difuso y concéntrico del grosor de las pare- 
a sobre todo a la ACC 


des de la arteria carótida, que afec 
(figura 27-39A-C)'". 

Los traumatismos cervicales pueden provocar disec- 
ciones o aneurismas de la arteria carótida. La disección de 
la arteria carótida se produce por un desgarro de la íntima, 
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INVERTIDO 


FIGURA 27-40. Disección de la arteria carótida. 

A. Ondas anormales de resistencia elevada (flecha) en el origen de la 
arteria carótida interna derecha (ACI), sin indicios de flujo en 

la zona distal a este punto (flecha curva). B. En la ecografía de escala 
de grises del mismo vaso a nivel de la zona de la oclusión se observa 
sólo una pequeña estructura lincal ecógena (flecha), sin signos de 
estrechamiento aterosclerótico significativo. C. En una angiografía 


posterior se observa el estrechamiento característico hacia el punto 
de oclusión (flecha) asociado a la disección de la arteria carótida 

y la oclusión trombótica. En las imágenes transversal (D) y 
longitudinal (E) correspondientes a otro paciente se observa un 

> de íntima (flecha) en la arteria carótida externa. ACI, arteria 


carótida interna. 
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HALLAZGOS ECOGRÁFICOS 
EN LA DISECCIÓN DE LA ACI 


ACI 


Ausencia de flujo/oclusión 

Colgajo de íntima ecógeno + trombo 
Trombo hipoecoico + estrechamiento luminal 
Aspecto normal 


ACC 


Patrón de ondas de resistencia elevada 
Flujo amortiguado 
Normal 


que permite que la sangre diseccione la pared arterial, pro- 
duciendo una falsa luz vascular. La luz falsa puede terminar 
en un fondo de saco ciego o reentrar en la luz verdadera. La 
luz falsa puede ocluir o estrechar la luz verdadera, produ- 
ciendo síntomas parecidos a los de una placa carotídea. Las 
disecciones pueden ser espontáneas o secundarias a un trau- 
matismo, a un trastorno intrínseco con degeneración del te- 
jido elástico (como en el síndrome de Marfan) o a una pla- 
ca aterosclerótica'”. El estudio ecográfico de una disección 
carotídea puede revelar la existencia de un colgajo de ínti- 
ma ecógeno, móvil o fijo, con o sin formación de trombos. 
A menudo se observa una discrepancia considerable entre 
las imágenes y la ecografía Doppler, con una gran escasez de 
anomalías en la ecografía de escalas de grises y unas anoma- 
lías del flujo muy llamativas (figura 27-40A-E). 

La ecografía Doppler color o de potencia puede esclarecer 
fácilmente la causa de esta discrepancia, demostrando un brus- 
co estrechamiento de la luz permeable, llena de color en la 
ecografía Doppler, hasta el punto de una oclusión de la ACI, 
una imagen muy parecida a la que se observa habitualmente 
en la angiografía. Aunque la ACI suele estar ocluida y se ob- 
serva una ausencia de flujo con una onda de gran resistencia 
en la ACC proximal ipsolatcral, el lujo a través de la ACI 
puede demostrar unas velocidades muy altas con un estre- 
chamiento luminal como consecuencia de una hemorragia y 
un trombo en la zona de la luz falsa. Debido a ello, las velo- 
cidades de flujo a través de la ACC pueden ser normales o 
producir unas ondas muy amortiguadas y de resistencia ele- 
vada. La ARM es otra técnica de imagen no invasiva que per- 
mite visualizar fácilmente los hematomas intramurales y con- 
firmar el diagnóstico de disección de la ACI. Aunque a menudo 
se recurre a la angiografía para el diagnóstico inicial de una di- 
sección, se puede utilizar la ecografía para evaluar la respues- 
ta de estos pacientes al tratamiento anticoagulante. El segui- 
miento ecográfico de los pacientes con disección de la ACI tras 
el tratamiento anticoagulante confirma la recanalización de la 
arteria hasta en un 70% de los casos''**?", Es importante con- 
siderar la posibilidad de una disección como causa de un cua- 
dro de síntomas neurológicos, especialmente cuando la pre- 
sentación clínica, la edad y los antecedentes del paciente no 


son los típicos de un trastorno aterosclerótico o un acciden- 
te cerebrovascular hemorrágico. 

Los aneurismas más frecuentes en la ACC son los que afec- 
tan a la región de la bifurcación de la carótida. Estos aneuris- 
mas pueden ser consecuencia de la aterosclerosis, una infec- 
ción, un traumatismo o una intervención quirúrgica, o pueden 
tener una etiología infecciosa, como la sífilis. Generalmente, 
la ACC normal tiene un diámetro inferior a 1 cm. 

Los tumores del cuerpo carotídeo (uno de los distintos 
paragangliomas que afectan a la cabeza y el cuello) suelen ser 
masas benignas, bien encapsuladas, que se localizan en la bi- 
furcación de la carótida. Estos tumores pueden ser bilatera- 
les, sobre todo en su variante familiar, y son muy vasculares, 
produciendo a menudo un ruido audible. Algunos de estos tu- 
mores sintetizan catecolaminas, que producen variaciones 
bruscas de la presión arterial durante la cirugía o el período 
postoperatorio. En la ecografía Doppler color se visualiza una 
masa de tejido blando, muy vascular, a nivel de la bifurcación 
carotídea (figura 27-41A-D). También se puede usar la eco- 
grafía Doppler color para supervisar la embolización o la re- 
sección quirúrgica de los tumores del cuerpo carotídeo. Una 
clásica imagen que no corresponde a una masa es la arteria 
innominada/ACC proximal ectásica, que se visualiza a me- 
nudo como una masa supraclavicular pulsátil en mujeres de 
edad avanzada. Al intentar descartar un posible aneurisma 
carotídeo, se observan casi siempre los rasgos clásicos nor- 
males de estas tortuosidades vasculares (figura 27-42). Las 
masas extravasculares, como ganglios linfáticos, hematomas 
o abscesos, que comprimen o desplazan las arterias carótidas, 
se distinguen fácilmente de las masas vasculares primarias, 
como los aneurismas o los seudoaneurismas (figura 27-43). Los 
seudoaneurismas postraumáticos se distinguen habitualmen- 
te de un aneurisma carotídeo verdadero gracias a las ondas de 
vaivén características que se registran en el cuello del seudo- 
aneurisma, y a la variabilidad interna (yin-yang) característi- 
ca de un seudoaneurisma (figura 27-44A, B). 


ECOGRAFÍA DOPPLER TRANSCRANEAL 


En la ecografía Doppler transcraneal (EDTC) se utiliza un 
transductor de baja frecuencia (2 MHz) para evaluar el flujo 
sanguíneo por los sistemas carotídeo intracraneal y siste- 
ma vertebrobasilar y por el círculo de Willis. Se puede ac- 
ceder a ellos a través de las órbitas, del agujero magno o, con 
mayor frecuencia, por la región del adelgazamiento temporal 
de la bóveda craneal (ventana transtemporal)'”'. Sin embar- 
go, en muchos pacientes (hasta en el 55% en un estudio!) pue- 
de no disponerse de ningún acceso para una exploración EDTC 
interpretable. Las mujeres (especialmente las afroamericanas) 
tienen un hueso temporal más grueso a través del cual es difi- 
cil explorar las arterias de la base del cerebro!?"%. Esta di- 
ficultad limita la utilidad de la EDTC como componente ha- 
bitual de los estudios cerebrovasculares no invasivos!” 
Mediante el análisis espectral se determinan diversos pa- 
rámetros, como la velocidad media, las velocidades sistólica má- 
xima y telediastólica, y los índices de pulsatilidad y resistivi- 
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1. Tumor del cuerpo carotídeo. A. En la 
imagen transversal de la bifurcación de la carótida se observa la 
presencia de una masa (flecha) que separa la ACI y la ACE. B. Los 
registros Doppler pulsado del tumor del cuerpo carotídeo 
muestran el patrón de ondas típico de cortocircuito A-V (de baja 
resistencia). ACE, arteria carótida externa; ACI, arteria carótida 
interna. 


2. ACC ectásica. ACC proximal ecrásica a nivel 
de su nacimiento en la arteria innominada (1), causante de una masa 
supraclavicular derecha pulsátil. ACC, arteria carótida común 


dad de los vasos sanguíneos. Mediante la ecografía Doppler 
color (de potencia) se pueden mejorar las mediciones de ve- 
locidad gracias al empleo de un ángulo theta más apropiado 
y a la mejor localización de la trayectoria de los vasos'*!. La 


B 


EDTC tiene numerosas aplicaciones, como el estudio de las 
estenosis intracraneales y la circulación colateral, la de- 
tección y el seguimiento de una posible vasoconstricción por 
una hemorragia subaracnoidea, la determinación de la muer- 
te cerebral y la identificación de malformaciones arterio- 
118-121,124, Ta EDTC resulta especialmente fiable en 
el diagnóstico de las estenosis de la arteria cerebral media, en 
las que alcanza una sensibilidad de hasta el 9192, Resulta 
menos fiable en la detección de estenosis del sistema verte- 
brobasilar intracraneal, de las arterias cerebrales anterior y 
112212, No obstante, se puede 


venosas 


posterior y de la ACI terminal 
utilizar esta técnica para evaluar la permeabilidad y la direc- 
ción del flujo en la arteria vertebral cuando no se detecta nin- 
gún flujo en la arteria vertebral extracraneal (figura 27-45A, 

aenla 


B). El diagnóstico de una estenosis intracraneal se b: 
percepción de un aumento de la velocidad media del fujo 
sanguíneo en el vaso afectado en comparación con el vaso 
contralateral de la misma zona'2"2 

La ecografía Doppler transcraneal tiene otras ventajas, 
como la posibilidad de monitorizar a los pacientes en el qui- 
para detectar posibles com- 


rófano o la opción angiográfi 
plicaciones cerebrovasculares!*”. Para la monitorización in- 


traoperatoria se puede fijar el transductor con una venda a 
la ventana temporal, para poder evaluar el lujo sanguíneo 
en la arteria cerebral media durante la endarterectomía ca- 
rotídea. Se puede determinar el estado de la perfusión ce- 
rebral mientras se pinza la arteria carótida'?*". La EDTC 
permite igualmente detectar posibles microembolias in- 
traoperatorias (MIT), que generan espigas de eran ampli- 
. Se puede utilizar esta 


tud en el espectro Doppler! 
técnica para la evaluación seriada de un vasoespasmo. Este 
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FIGURA 27-43. Ganglio linfático patológico 
cercano a la bifurcación carotídea. En la ecografía 
lio linfático maligno (flecha, 


Doppler potencia se visualiza un £ 
lateral a la bifurcación carorídea 


FIGURA 27-44. Seudoaneurisma de la ACC. En la 
ecografía transversal de la ACC distal izquierda (C) se observa un 
patrón muy característico de ondas en vaivén a nivel del cuello de 
un seudoaneurisma (S) de gran tamaño que se formó tras intentar 
insertar una línea venosa central. ACC, arteria carótida común. 


B 
FIGURA 27-45. Ecografía Doppler transcraneal. A. En la 


de la fosa posterior correspondiente a un 
e secuestro subclavio izquierdo incompleto se 
ado (flecha) y un lujo diastólico 

sen se ha obtenido en una proyección 


ecografía dúplex transcrane 
pac 

observa un flujo sistólico retr 
anterógrado (flecha curva). La imag 
transversal a través de la región del agujero magno (punta de flecha abierta) 
B. La ecografía Doppler de flujo en color correspondiente al mismo 
paciente demuestra que no sólo existe flujo retrógrado en la arteria vertebral 


nte con un síndrome 


izquierda, sino también en la arteria basilar (flecha). 
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FIGURA 27-46. Recorrido de la arteria vertebral. El 
diagrama lateral de la arteria vertebral (flecha) muestra su recorrido 
por los agujeros de las apófisis transversas de la columna cervical 
(puntas de flecha) hasta que se une con la arteria vertebral 
contralateral para formar la arteria basilar (B). C, arteria carótida: 
S, arteria subclavia. 


diagnóstico suele basarse en el análisis seriado del aumento 
relativo de la velocidad del flujo sanguíneo y los cambios 
del índice de resistividad como consecuencia de una reduc- 
ción en la luz vascular causada por el vasoespasmo!?. 


ARTERIA VERTEBRAL - 


Las arterias vertebrales suministran sangre a la mayor parte de 
la circulación cerebral posterior. A través del círculo de Willis, 
proporcionan también circulación colateral a otras regiones 
del cerebro en caso de trastorno oclusivo carotídeo. La explo- 
ración de la arteria vertebral extracraneal parece una extensión 
natural de la ecografía Doppler doble y en color de la arteria 
24,129. Sin embargo, tradicionalmente estas arterias no 


carótida!” 
han sido tan estudiadas como las carótidas. Por otra parte, los 
síntomas de insuficiencia vertebrobasilar suelen ser bastante 
vagos e indefinidos en comparación con los síntomas atribui- 
bles a la circulación carotídea. A menudo, es muy dificil esta- 
blecer con total seguridad una asociación entre una lesión y 
, el interés por la corrección 


un conjunto de síntomas. Ademá 
s ha sido relativamente es- 


quirúrgica de las lesiones vertebral 
caso. La exploración ecográfica de la arteria vertebral plantea 
más dificultades debido a la variabilidad anatómica, el pequeño 
tamaño, la trayectoria profunda y la visibilidad limitada como 
consecuencia de la superposición de las apófisis transver- 
sas! 2913031, Se sigue investigando la posible utilidad clínica 
de la ecografía dúplex de la arteria vertebral. Se ha podido de- 


a pi 


FIGURA 27-47. Arteria (A) y vena (V) vertebrales 
normales. En la ecografía Doppler longitudinal en color se 
pueden ver la arteria y la vena vertebrales que discurren entre las 
apófisis transversas de C2-C6, identificadas por sus sombras 
acústicas periódicas (S) 


mostrar su utilidad en el diagnóstico del secuestro subelavio y 
del fenómeno presecuestro'*>1*, Pero no está tan clara su po- 
sible aplicación en el estudio de las estenosis, las disecciones o 
los aneurismas de la arteria vertebral. 


Anatomía 


La arteria vertebral suele ser la primera rama que se des- 
prende de la arteria subclavia (figura 27-46). No obstante, 
son frecuentes las variaciones en el origen de las arterias ve 

rebrales. En el 6%-8% de los casos, la arteria vertebral iz- 
quierda nace directamente del cayado aórtico proximal a la 
arteria subclavia izquierda. En el 90% de las personas, la ar- 
teria vertebral proximal sigue una trayectoria ascendente su- 
peromedial, pasa por delante de la apófisis transversa de C7 
y penetra en el agujero transverso a nivel de C6. El resto de 
las arterias vertebrales penetran en los agujeros transversos 
a nivel de C5 o C7 y, en contadas ocasiones, a nivel de C 


Las arterias vertebrales tienen un tamaño variable, siendo la 
izquierda mayor que la derecha en el 42% de los casos, am- 
bas arterias vertebrales iguales en el 26% de los casos y la de- 
recha mayor que la izquierda en el 32% de los casos'”*. Puede 
producirse incluso la ausencia congénita de una arteria ver- 
tebral. Normalmente, las arterias vertebrales confluyen for- 
mando la arteria basilar. A veces, la arteria vertebral puede 
terminar en una arteria cerebelosa inferior posterior. 


Técnica y exploración normal 


En el 92%-98% de los casos es posible visualizar la arte- 
ria vertebral mediante el análisis Doppler del flujo (figu- 
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FIGURA 27-48. Patrón de ondas normal de la 
arteria vertebral. Patrón de ondas normal de baja resistenc 
de la arteria vertebral, con llenado de la ventana espectral. 


> 47y130:135 
ra 27-4 


car rápidamente las arterias vertebrales, pero no mejora signi- 
Para la explora- 


. La ecografía Doppler color permite identifi- 


ficativamente es 
ción doble de la arteria vertebral se localiza primero la ACC en 
el plano longitudinal. Se determina la dirección del fujo por 
la ACC y la vena yugular. Realizando un barrido lateral y gra- 
dual con el transductor, se visualizan la arteria y la vena verte- 


6, 
que se identifican por sus sombras acústicas periódicas. Mediante 


e porcentaje de detección”? 


brales que discurren entre las apófisis transversas de C 


la exploración transversal con la ecografía Doppler color, el 
examinador puede visualizar simultáneamente la arteria caró- 
tida y la vena yugular, y utilizar estos vasos como referencia 
para determinar la dirección del fujo en la arteria vertebral", 
Inclinando el transductor en sentido caudal se puede visuali- 
zar el origen de la arteria vertebral en el 60%-70% de las ar- 
terias; el 80% en el lado derecho y el 50% en el izquierdo. Esta 
discrepancia puede deberse al hecho de que la arteria vertebral 
izquierda tiene un origen más profundo y nace directamente 
del cayado aórtico en el 6%-8% de los casc na 

A continuación hay que confirmar la presencia y la direc- 
ción del Alujo. Se debe evaluar la existencia de placas visibles. 
La arteria vertebral suministra sangre al cerebro y suele pro- 
ducir un patrón de flujo de baja resistencia parecido al de la 
ACC, con un flujo continuo durante la sístole y la diástole; 
sin embargo, se han podido observar grandes variaciones en 
la forma de las ondas en vasos angiográficamente normales!” 
Debido al pequeño tamaño de este vaso, el lujo tiende a mos- 
trar un espectro más amplio. La ventana espectral despejada 
que se observa en el sistema carotídeo normal suele llenarse 
en el caso de la arteria vertebral (figura 27-48)”. 

La vena vertebral (formada a menudo por un plexo de ve- 
nas) discurre paralela y contigua a la arteria vertebral. Conviene 
extremar las precauciones para no confundir su flujo con el 
de la arteria vecina, especialmente si el flujo venoso es pul- 


FIGURA 27-49. Patrón hemodinámico en un 
diagrama del síndrome de secuestro subclavio. Una 
lesión oclusiva (fecha pequeña) en la arteria subclavia izquierda 
proximal reduce el flujo hacia la arteria subclavia distal (S). Esto 
produce un flujo retrógrado (fechas grandes) por la arteria vertebral 
izquierda (1) y un secuestro de la arteria vertebral derecha (D) y 
otros vasos intracraneales a través del círculo de Willis (W). 


sátil. La comparación con el flujo venoso yugular durante la 
respiración debe permitirnos distinguir fácilmente entre 
la arteria y la vena vertebrales. A veces puede confundirse la 
rama cervical ascendente del tronco tirocervical con la arte- 
ria vertebral. Esto puede evitarse utilizando como referencia 
las apófisis transversas que acompañan a la arteria vertebral 
y también examinando cuidadosamente el patrón de ondas 
del vaso visualizado. La rama cervical ascendente tiene un 


patrón de impedancia elevada similar al de la ACE! 

'Como complemento de la exploración extracrancal se pue- 
de realizar un estudio ecográfico Doppler transcraneal del sis- 
tema de la arteria vertebrobasilar. Para esta exploración se uti- 
liza un transductor de 2 MH, se pide al paciente que se siente 
y se utiliza una vía suboccipital a través de la línea media de la 
y se utiliza la vía re- 


nuca, o se le coloca en decúbito supino y 
tromastoidea. La ecografía Doppler color o de potencia faci- 
lita la exploración transcraneal del sistema vertebrobasilar'*. 


Secuestro subclavio 


El fenómeno del secuestro subclavio se produce cuando 
existe una estenosis muy marcada o una oclusión de las 
arterias subclavia proximal o innominada y las arterias 
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Lali 


JRA 51. Secuestro subclavio incompleto. El 


flujo es anterógrado al comienzo de la sístole, retrógrado en el 


momento máximo de la sístole y nuevamente anterógrado al final 


de la sístole y durante la diástole (fecha). 


vertebrales son permeables a ambos lados. La arteria de la ex- 
tremidad isquémica «secuestra» la sangre de la circulación 
vertebrobasilar a través del flujo retrógrado de la arteria ver- 
tebral, lo que puede provocar síntomas de insuficiencia verte- 
brobasilar (figura 27-49). Los síntomas suelen acentuarse 


Flujo por la arteria vertebral. A. El 


secuestro subelavio provoca una inversión del ujo por la arteria 
vertebral. Inversión completa del lujo por la arteria vertebral a 
causa de una oclusión en la arteria subclavia derecha. El flujo por 
esta arteria vertebral se dirige hacia el transductor. B Arteria 
vertebral ligeramente aberrante, con inversión del fujo en color. 


durante el ejercicio de la extremidad superior, pero pueden 
aparecer también cuando varía la posición de la cabeza. No 
obstante, a menudo existe muy poca correlación entre los sín- 
tomas vertebrobasilares y el fenómeno del secuestro subcla- 
vio. Normalmente, el flujo por la arteria basilar no se ve 
afectado a menos que exista una estenosis grave de la arte- 
ria vertebral que suministra sangre al secuestro!*. Además, 
puede ocurrir que los síntomas no remitan tras el restable- 
cimiento quirúrgico o angioplástico del flujo sanguíneo'”. 
El síndrome del secuestro subclavio se debe en la mayoría 
de los casos a un trastorno aterosclerótico, aunque tam- 
bién pueden influir factores traumáticos, embólicos, qui- 
rúrgicos, congénitos y neoplásicos. Aunque puede haber di- 
ficultades para visualizar la oclusión o la estenosis subclavia 
proximal, especialmente en el lado izquierdo, las anomalías 
en el patrón de ondas de la arteria vertebral se correlacio- 
nan con la gravedad de la alteración subclavia. 

La ecografía Doppler de la arteria vertebral revela la exis- 
tencia de cuatro patrones diferentes de ondas anormales que 
se correlacionan con las alteraciones angiográficas de la arteria 
subclavia o vertebral: el secuestro subclavio completo, el se- 
cuestro parcial o incompleto, el fenómeno presecuestro y los 
patrones de ondas tardías-pequeñas de la arteria vertebral" 
En el secuestro subclavio completo se observa una inver- 
sión total del lujo por la arteria vertebral (figura 27-50A, B) 
En los secuestros incompletos o parciales se evidencia una 
inversión transitoria del flujo vertebral durante la sístole (fi- 
gura 27-514, B)'**%, Un secuestro incompleto suele indi- 
car una estenosis marcada, más que una oclusión, de la ar- 
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7-52. Secuestro subclavio incompleto y maniobra de provocación. A. Parrón de ondas de la arteria vertebral 


izquierda antes del secuestro. El lujo disminuye durante el momento máximo de la sístole, pero no se invierte, B. Después de la maniobra de 
provocación, el flujo se invierte durante el momento máximo de la sístole como respuesta a un descenso de la presión arterial periférica 


PATRONES DE ONDAS ANORMALES 
DE LA ARTERIA VERTEBRAL 


Inversión del flujo por la arteria vertebral ipsolateral 
hacia la arteria subclavia o la arteria innominada 
estenótica u ocluida 


O PARCIAL 


Inversión transitoria del flujo por la arteria vertebral 
durante la sístole 

Puede transformarse en un secuestro completo si se 
realizan maniobras de provocación 

Indica la existencia de una lesión estenótica, no 
oclusiva 


FENÓ ECL 


Patrón de ondas de «conejito»: desaceleración 
sistólica inferior al flujo diastólico 

Puede convertirse en un secuestro parcial si se 
realizan maniobras de provocación 

Se observa en caso de estenosis subclavia proximal 


Se observa en caso de estenosis de la arteria vertebral 


teria subclavia o innominada. Algunas maniobras de provo- 
cación, como los ejercicios braquiales durante cinco minu- 
tos o el inflado de un esfigmomanómetro durante cinto mi- 
nutos alrededor del brazo para inducir una hiperemia de 
rebote en el lado de la lesión subclavia o innominada, pue- 
den acentuar los hallazgos ecográficos y convertir un secuestro 
incompleto en un secuestro completo**1% 

El patrón de ondas de presecuestro o de «conejito» 
muestra un flujo anterógrado, pero con una marcada desa- 
celeración de la velocidad sistólica máxima, que llega a si- 
tuarse por debajo de la velocidad telediastólica, Esto se ob: 
serva en pacientes con estenosis subclavia proximal, que suele 
ser menos acusada que en los casos con un patrón de ondas 
de secuestro parcial'*%. Se puede transformar el patrón de on- 
das de conejito en un patrón de secuestro parcial o comple- 
to realizando algunas maniobras de provocación, como el in 
flado del manguito de un esfigmomanómetro (figura 27-52) 
En los pacientes con una estenosis vertebral proximal muy 
marcada puede registrarse un patrón de ondas tardías-pe- 
queñas y amortiguadas!*!% 

En caso de secuestro subclavio, la ecografía Doppler color 
puede mostrar dos vasos sanguíneos de color muy similar en- 
tre las apófisis transversas, que representan la arteria y la vena 
vertebrales”*. En las ecografías Doppler transversales en color 
de la arteria vertebral se observa un flujo invertido en relación 
con la ACC. En todos estos casos se debe realizar un análisis 
espectral Doppler para no confundir el flujo invertido de una 


arteria con el flujo de una vena vertebral pulsátil” 
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FIGURA 27-53. Velocidad de flujo aumentada en la 
arteria vertebral. El análisis espectral Doppler pulsado 
correspondiente a una arteria vertebral izquierda registra unas 
velocidades sorprendentemente elevadas y un lujo muy alterado 
(flecha). Aunque el aumento de la velocidad y la alteración del 
flujo podrían asociarse a una estenosis focal, en este caso el 
aumento de la velocidad a través de la arteria vertebral se debía a 
una oclusión bilateral de la arteria carótida interna y a un 


aumento del flujo colateral hacia la arteria vertebral. 


Estenosis y oclusión 


Es más difícil diagnosticar una estenosis de la arteria ver- 
tebral que una inversión del fujo. La mayoría de las este- 
nosis con repercusiones hemodinámicas afectan al origen de 
esta arteria, que se localiza en la profundidad de la parte su- 
perior del tórax y sólo puede visualizarse en el 60%-70% de 


130.135.136 B 
Ral . Incluso si se vi- 


los pacientes, aproximadamente 
sualiza el origen de la arteria vertebral en la arteria subcla- 
via, el ajuste óptimo del ángulo Doppler para una medición 
exacta de las velocidades puede plantear dificultades debido 
a la profundidad y la tortuosidad de este vaso sanguíneo. No 
existen unos criterios precisos y reproducibles para evaluar 
las estenosis de la arteria vertebral. Normalmente, el lujo 
por la arteria vertebral es turbulento, y no se puede utilizar 
el ensanchamiento espectral como indicador de estenosis. 
Las mediciones de velocidad no son criterios válidos para el 
diagnóstico de la estenosis, debido a las grandes variaciones 
normales en el diámetro de la arteria vertebral. Aunque unas 
velocidades superiores a 100 cm/s suelen indicar una este- 
nosis, también pueden medirse en vasos angiográficamente 
normales. Por ejemplo, se puede medir una velocidad de Ñu- 


jo elevada en una arteria vertebral que sirve de vía colateral 
importante para la circulación cerebral en caso de oclusión 
carotídea (figura 27-53)?1191:1%, Por consiguiente, sólo un 
aumento focal de la velocidad del 50% como mínimo, 
una estenosis visible en la ecografía de escala de grises o 
La ecografía Doppler color, o un patrón muy marcado de 
ondas tardías-pequeñas en la arteria vertebral pueden in- 


s vertebral significativa. Debido a la va- 


dicarnos una estenos 


FIGURA 27-54. Vena yugular normal. Las complejas 
pulsaciones venosas en la vena yugular (Y) reflejan la sucesión de 
acontecimientos que se desarrollan en la aurícula derecha. 


las verte- 


riabilidad en los índices de resistividad de las arter 
brales normales y anormales, no podemos utilizar este pará- 
metro como indicador de anomalía arterial vertebral!” 
También resulta difícil diagnosticar una oclusión de la 
arteria vertebral. A menudo es imposible detectar el fujo 
arterial debido a la ausencia congénita o al pequeño calibre 
de la arteria vertebral, o a dificultades técnicas para la ex- 
ploración. Por estas mismas razones, resulta muy difícil di- 


ferenciar entre una estenosis grave y una oclusión. Una re- 
ducción importante de la velocidad del flujo sanguíneo en 
las estenosis marcadas y una disminución del número de 
hematícs que atraviesan la zona evaluada pueden dar lugar 
a una señal Doppler indetectable debido a su escasa ampli- 
tud'*!. En estos casos puede resultar muy útil la ecografía 
Doppler potencia. Si sólo se visualiza una vena vertebral, 
tenemos que pensar en la posibilidad de una oclusión o una 
ausencia congénita de la arteria vertebral. 


VENA YUGULAR INTERNA 


Las ventas yugulares internas son las principales vías para el 
retorno venoso del cerebro. La indicación clínica más frecuente 
para la ecografía dúplex y de Aujo en color de la vena yugula 
interna es la evaluación de una posible trombosis de la vena 
yugular! **1%, La formación de un trombo puede ser conse- 
erción de un catéter venoso central. Otras 


cuencia de la ins 
indicaciones son el diagnóstico de la ectasia venosa yugu- 
lar! 9% y la supervisión de la canulación de las venas yugular 
interna o subclavia! **!”, especialmente en circunstancias di- 


ficiles con una anatomía vascular distorsionada. 


Técnica 


Es muy fácil visualizar la vena yugular interna normal. La vena 
se explora con el cuello extendido y la cabeza vuelta hacia el 
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lado contralateral. Para las exploraciones longitudinales y 
transversales se presiona levemente con el transductor sobre 
el cuello para no colapsar la vena. Para visualizar cl segmento 
inferior de la vena yugular interna y el segmento medial de 
la vena subclavia en el punto en que se unen para formar la 


vena braquiocefálica se utiliza una proyección coronal a tra- 
vés de la fosa supraclavicular. 

La vena yugular sigue una trayectoria anterolateral a la ACC, 
lateral a la glándula tiroides y profunda al músculo esterno- 
cleidomastoideo. Este vaso tiene unas paredes muy ecógenas 
y una luz hipoecoica o anecoica. Normalmente se puede vi- 


sualizar una válvula en su segmento distal!“ La vena 


ser mayor que la izquierda!” 


yugular interna derecha sue 

En la ecografía en tiempo real se detectan pulsaciones ve- 
nosas relacionadas con las contracciones del lado derecho 
del corazón, así como cambios en el diámetro venoso, que 
fluctúa con las variaciones de la presión intratorácica. Estos 
patrones de flujo se visualizan gráficamente en la ecografía 
7-54). Durante la inspiración, la presión in- 


Doppler (figura 
tratorácica negativa favorece el lujo hacia el corazón y redu- 
ce el diámetro de las venas yugulares. Durante la espiración 


D E 


y la maniobra de Valsalva, el aumento de la presión intratorá- 
cica hace que disminuya el retorno venoso y que las venas 
aumenten de calibre; apenas se registra flujo sanguínco. Las pa- 
redes de la vena yugular normal se colapsan completamente 
cuando se ejerce una presión moderada con el transductor. La 
inspiración brusca por la nariz reduce la presión intratorácica, 
provocando un colapso momentáneo de la vena en las ecogra- 


umento del flu- 


fas en tiempo real, acompañado de un breve 


jo venoso hacia el corazón en la ecografía Doppler"* 


Trombosis 


La trombosis de la vena yugular (TVY) se manifiesta clíni- 
camente con una hinchazón o una masa cervical inespecí 
fica, sensible y poco delimitada. El diagnóstico correcto pue- 
de demorarse'**. La trombosis de la vena yugular interna 
puede ser totalmente asintomática, debido a la ubicación 
profunda de la vena y a la' existencia de una circulación co- 
Anteriormente, para diagnosticar este 


lateral abundante 
fa, una técnica invasiva 


trastorno se recurría a la venograf 
que únicamente se utilizaba cuando el índice de sospecha 


FIGURA 27-55. Trombosis de la vena yugular interna: diferentes aspectos posibles. A. Imagen transversal de un 
trombo agudo en la vena yugular interna izquierda (flecha). La vena está distendida y no se puede comprimir. Arteria carótida común (C) 
B. La ecografía longitudinal de otro paciente muestra la presencia de un trombo hipoecoico y la ausencia de señales Doppler. C. La 


ecografía Doppler longitudinal en color muestra un trombo de pequeño tamaño que se ha formad 
8 8 P Y 


do en la pared posterior de la vena yugular 


interna (VYI). D. La ecografía transversal muestra un trombo ecógeno que corresponde a un trombo crónico en la vena yugular interna. 
E. La ecografía longitudinal muestra un trombo alrededor del catéter de la vena yugular. E. Las imágenes longitudinales muestran un 


trombo que se ha formado en la pared anterior. Este trombo se debe probablemente a la in: 


ción previa de un catéter en esta región. 
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V. BRAQUIOCEFÁLICA 


C 


cra muy elevado. Desde la aparición de técnicas no invasi- 
ada (TC) 
la TVY 


se diagnostica con más frecuencia. La trombosis yugular in- 


vas como la ecografía, la tomografía computa 


y la angiografía por resonancia magnética (ARM)' 


terna se debe en la mayoría de los casos a complicaciones 
8.149. También puede 
deberse al consumo de drogas intravenosas, a tumores 
mediastínicos, a estados de hipercoagulabilidad, a in- 
tervenciones de cirugía cervical y a inflamaciones/ade- 
locales'* 


del cateterismo venoso central'”” 


icos O es- 


Algunos casos son idiopi 
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LONG VYI EN BRAQUIO 


FIGURA 27-56. A. Patrones de ondas normal y anormal 
de la vena braquiocefálica. Se observa un cambio 
cardiorrespiratorio normal en los patrones de ondas venosos de la vena 
braquiocefálica, lo que significa que la vena cava superior está abierta al 
flujo. B. Este paciente con una estenosis casi oclusiva de la vena 
braquiocefálica central izquierda a causa de la colocación previa de un 
catéter venoso central muestra un flujo invertido y no pulsátil a través 


de la vena yugular interna en el registro Doppler pulsado. C. La vena 


subclavia izquierda muestra un flujo centrípeto, pero monofásico, hacia 


ra de colaterales centrales (flecha) en este paciente con una fístula 


una ze 


de diálisis A-V izquierda que no funciona correctamente 


pontáneos!”. Entre las posibles complicaciones de la TVY 
destacan la tromboflebitis supurante, la propagación de 
coágulos y las embolias pulmonares!'*1% 

La ecografía en tiempo real permite visualizar una vena 
dilatada, no compresible, que puede contener trombos in- 
traluminales ecógenos visibles. Un trombo agudo puede 
ser anecoico e imposible de distinguir de la sangre que flu- 
ye por la vena; no obstante, la ausencia característica de com- 
presibilidad y de flujo Doppler color en la región de un 
trombo nos conduce rápidamente al diagnóstico correcto, 


O ERAS 
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Por otra parte, se detecta una pérdida visible de la respues- 
ta venosa a las maniobras respiratorias y la pulsación veno- 
sa. El análisis espectral y la ecografía Doppler de flujo en 
color confirman la ausencia de flujo (figura 27-55A, B). Se 
pueden identificar ventanas colaterales, especialmente en 
caso de trombosis crónica de la vena yugular interna. La li- 
cuefacción central u otros signos de la heterogeneidad del 
trombo son otros indicios de cronicidad. Puede haber pro- 
blemas para visualizar los trombos crónicos, ya que tienden 
a organizarse y son difíciles de distinguir del tejido adiposo 
perivascular ecógeno'**, La ausencia de plasticidad cardiorres- 
piratoria en una vena yugular o subclavia permeable puede 
indicar la presencia de un trombo no oclusivo más central 
(figura 27-56A-D). La confirmación de la pérdida bilateral 
de las pulsaciones venosas es un indicio muy claro de un 
trombo de ubicación más central, que puede documentar- 
se mediante la venografía o la ARM. 

A menudo se detecta en la punta de un catéter un trom- 
bo relacionado con la inserción de aquél, aunque también 
puede aparecer en cualquier punto de la vena. El catéter se 
visualiza como dos líneas ecógenas paralelas separadas por 
una franja anecoica. Normalmente no se detecta flujo a tra- 
vés del catéter, aun cuando sea permeable. 

La ecografía ha demostrado ser un método fiable para diag- 
nosticar las trombosis de las venas yugular y subclavia, y tie- 
ne la ventaja de ser barata, portátil, no ionizante y de no ne- 
cesitar contraste intravenoso. La ecografía tiene un acceso 
limitado y no permite visualizar todos los segmentos de las 
venas yugular y subclavia, especialmente aquéllos que dis- 
curren por detrás del maxilar inferior o por debajo de la cla- 
vícula. No obstante, el conocimiento de toda la extensión de 
un trombo no suele influir mucho en la planificación del tra- 
tamiento! *%1%. Las ecografías seriadas para evaluar la respuesta 
al tratamiento tras el diagnóstico inicial constituyen un mé- 
todo seguro y barato, La ecografía permite documentar igual- 
mente la permeabilidad venosa antes de proceder a la inser- 
ción de una línea vascular, lo que incrementa la seguridad y 
las probabilidades de éxito de la inserción del catéter. 
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LAS ARTERIAS PERIFÉRICAS 
Joseph E Polak 


Esquema del capítulo 


INSTRUMENTAL Extremidad superior INJERTOS VENOSOS 
Ecografía de escala de grises MASAS VASCULARES AUTÓLOGOS 
en tiempo real Y PERIVASCULARES Y SUS Estenosis 
Ecografía Doppler COMPLICACIONES Fístulas arteriovenosas 
PATRONES DE FLUJO SANGUÍNEO Injertos sintéticos de INJERTOS DE ACCESO Y 


Arterias normales 
Arterias estenóticas 
Fístulas arteriovenosas 


derivación vascular 
Masas (hematomas frente 
a seudoaneurismas 


FISTULAS PARA DIÁLISIS 


COMPLICACIONES DE 
INTERVENCIONES INVASIVAS 


Masas E anastomóticos) Fístulas arteriovenosas 
ARTERIOPATÍAS PERIFÉRICAS Oclusiones y estenosis Seudoaneurismas 
Incidencia e importancia clínica perianastomóticas CONCLUSIÓN 


Extremidad inferior 


«La ecografía permite acceder fácilmente 2 las arterias de 
las extremidades superiores e inferiores. Estos vasos se en- 
cuentran a una profundidad de pocos centímetros, rodea- 
dos por tejidos blandos, y se visualizan mejor que los vasos 
abdominales y torácicos. Disponemos de suficientes ven- 
tanas de exploración para poder colocar el transductor so- 
bre la arteria que nos interesa sin la interposición de nin- 
gún hueso. Normalmente, se pueden emplear transductores 
de una frecuencia superior a 5 MHz, ya que las arterias se 
encuentran cerca de la piel, generalmente a una profundi- 
dad de 6 cm o menos. 

La ecografía de escala de grises en tiempo real permite eva- 
luar la presencia de placas ateroscleróticas o confirmar la 
existencia de masas extravasculares. No obstante, esta téc- 
nica tiene sus limitaciones (figura 28-1). La ecografía 
Doppler de flujo en color permite examinar rápidamente 
la zona de interés, determinar si existen o no estructuras 
vasculares y caracterizar sus patrones de flujo sanguíneo 
(véase figura 28-1). La combinación del análisis Doppler 
de patrones de ondas y la ecografía de escala de grises da 
origen a la ecografía dúplex, un método de diagnóstico muy 
potente que permite confirmar la importancia de las lesio- 
nes ateroscleróticas, diferenciar entre las estenosis arteria- 
les significativas y las oclusiones, y distinguir entre los he- 
matomas y los seudoaneurismas. En comparación con la 


ecografía dúplex, la ecografía de lujo en color permite ex- 
plorar con mayor rapidez diferentes segmentos arteriales y 
detectar la presencia de estenosis y oclusiones arteriales. La 
exploración de las arterias periféricas es más rápida con la 
ecografía de flujo en color que con la ecografía de escala de 
grises y la ecografía Doppler espectral dúplex por separado!, 
y además es más exacta”. Debido a ello, para evaluar las ar- 
terias periféricas se recurre a la ecografía Doppler color. La 
ecografía Doppler potencia (un derivado más sensible de 
la ecografía Doppler color) mejora aún más la utilidad diag- 
nóstica de la ecografía Doppler en determinadas situacio- 
nes clínicas. 

En comparación con la angiografía, las técnicas ecográ- 
ficas que describimos en este capítulo tienen varias venta- 
jas: no son invasivas, son relativamente baratas y están es- 
pecialmente indicadas para los estudios seriados. Permiten 
además evaluar las partes blandas contiguas a las arterias. La 
angiografía tomográfica computarizada (ATC) es una téc- 
nica más costosa que la ecografía Doppler y obliga a ad- 
ministrar un medio de contraste. Gracias a algunos avan- 
ces, como la aparición de dispositivos multidetectores, se ha 
reducido el tiempo necesario para las exploraciones, se 
ha mejorado la resolución y se ha conseguido que esta téc- 
nica pueda competir con la arteriografía. La angiografía por 
resonancia magnética (ARM) puede utilizarse para detec- 
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FIGURA 28-1. Comparación de las exploraciones Doppler y de escala de grises de la estenosis arterial. 


A. Esta ecografía de escala de grises no parece mostrar ninguna lesión significativa en la an 


¡a femoral superficial proximal (S). B. Esta 


ecografía de flujo en color demuestra que la zona de estenosis provoca una alteración en las señales en color procedentes de la arteria, Se 


observa un estrechamiento de la luz vascular delineado por las señales de lujo en color y un a 


ing de las señales Doppler color en el punto 


de máxima estenosis. Las anomalías en las señales de flujo en color se extienden por lo menos 1 cm en sentido distal a la lesión. C. En la 


ecografía Doppler pulsado se observa un aumento marcado de las velocidades de flujo sanguínco, que indica una estenosis a la altura de una 


lesión anecoica que no aparece en la ecografía de escala de grises. D. La ecografía Doppler espectral inme 


tamente proximal a este punto 


muestra un pico sistólico amortiguado y una onda de resistencia elevada. La velocidad de Aujo sanguínco disminuye a 26 cm/s. Las 


velocidades normales en las arterias femorales comunes deben ser aproximadamente de 90-110 cmís. 


tar la presencia de estenosis y oclusiones arteriales. Igual 
que la ATC, se puede utilizar la ARM para evaluar la posi- 
ble presencia de alteraciones no vasculares en las partes blan- 


das. Sin embargo, a diferencia de la ATC, para estos estu- 
dios se requieren secuencias de imágenes adicionales y un 
mayor tiempo de exploración. La ATC y la ARM dependen 
menos del operario que la ecografía Doppler y, en deter- 
minadas circunstancias clínicas, son más precisas y repro- 


ducibles que la ecografía. Se sigue investigando si la ARM 


y la ATC pueden llegar a ser más rentables que la ecogra- 
fía en la evaluación de las arterias periféricas 


INSTRUMENTAL 
Ecografía de escala de grises en tiempo real 


Las arterias periféricas de mayor importancia clínica tienen 
xplorar ade- 


un diámetro que oscila entre 1 y 6 mm. Para 


II 
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cuadamente la pared arterial hay que utilizar transductores 
de alta resolución, de más de 3,5 MHz, para poder visuali- 
zar diferentes lesiones. Es preferible utilizar un intervalo de 
frecuencias bastante amplio, de 5-10 MHz, ya que ofrece 
una resolución general aceptable y permite una buena pro- 
fundidad de penetración, incluso en el muslo. Para visuali- 
zar con detalle las arterias de menor calibre se pueden em- 
plear frecuencias superiores, de 7-12 MHz. A estas frecuencias 
tan altas, los transductores tienen muy poca profundidad 
de penetración, pero permiten evaluar los injertos de deri- 
vación, así como las arterias cubital y radial y los vasos de me- 
nor calibre de la mano. 

El transductor de red fásica lineal es ideal para explorar las 
arterias de las extremidades. Este transductor es bastante lar- 
go y permite explorar rápidamente segmentos arteriales muy 
extensos manteniéndolo paralelo al eje longitudinal de la ar- 
teria o el injerto y deslizándolo en una serie de incrementos 
no solapados. Para explorar las arterias ¡líacas y los segmen- 
tos más centrales de las arterias subclavias se puede emplear 
un transductor sectorial o de red curva de suela más pequeña. 


Ecografía Doppler 


El requisito básico para poder explorar las arterias periféri- 
cas y los injertos de derivación arteriales es la visualización 
simultánea de la información espectral Doppler y de las imá- 
genes de escala de grises, o ecografía dúplex”. Se requiere un 
control muy minucioso en tiempo real para situar la puer- 
ta de muestreo Doppler y detectar con exactitud los puntos 
de máxima velocidad de flujo sanguíneo en arterias e injer- 
tos de derivación. La frecuencia idónea de los transductores 
Doppler oscila entre 3 y 10 MHz, y suele ser menor que la 
utilizada para las imágenes de escala de grises adquiridas si- 
multáncamente. Eligiendo un transductor Doppler de 5 
MHz, aproximadamente, se sacrifica una parte de la sensi- 
bilidad para detectar la sangre que se mueve lentamente, 
pero se reduce el riesgo de que el sistema produzca aliasing 
en las zonas de mayor velocidad de la sangre, como las es- 
tenosis o las fístulas arteriovenosas (A-V). 

La ecografía Doppler color constituye una parte esen- 
cial de cualquier exploración ecográfica de las arterias peri- 
féricas. Gracias a la visualización simultánea de la sangre en 
movimiento superpuesta sobre una imagen de escala de gri- 
ses' es posible examinar rápidamente los patrones de flujo 
a través de segmentos extensos de las arterias periféricas y 
los injertos de derivación. En general, la ecografía vascular 
periférica se basa en el uso de la ecografía Doppler de flujo 
en color para identificar rápidamente las zonas de flujo al- 
rerado, y posteriormente de la ecografía dúplex con análisis 
espectral Doppler para caracterizar el tipo de anomalía de flu- 
jo existente'”. La ecografía Doppler color muestra única- 
mente el cambio medio de frecuencia causado por las es- 
tructuras en movimiento. El tamaño de píxel (resolución) es 
también mayor que el de la escala de grises. Esto puede pro- 
ducir una cierta ambigiiedad en la alineación de las dos imá- 
genes independientes y hacer que la información Doppler 
color se superponga a las paredes de las arterias. La mayo- 


ría de los fabricantes utilizan frecuencias de transductor me- 
nores para la imagen de flujo en color que para la parte de 
escala de grises. Con este método se incrementa la profun- 
didad de penetración de la ecografía de flujo en color sin 
comprometer la resolución. 

La ecografía Doppler potencia representa una variante 
de la ecografía de lujo en color que muestra una suma de 
las señales Doppler generadas por la sangre en movimiento. 
La ecografía Doppler potencia tiene varias ventajas sobre la 
ecografía Doppler de flujo en color: la información sobre el 
flujo sanguíneo no produce aliasing, la intensidad de las se- 
ñales depende mucho menos del ángulo de exploración y es 
más fácil detectar la sangre que se mueve lentamente, Pero 
no informa sobre la dirección del flujo sanguíneo, aunque 
algunos aparatos de ecografía disponen de esta opción. 


PATRONES DE FLUJO SANGUÍNEO 
Arterias normales 


El patrón normal de flujo sanguíneo arterial de las extre- 
midades difiere del observado en las arterias carótidas. En re- 
poso, los músculos de las extremidades producen una resis- 
tencia periférica (distal) elevada y un flujo sanguíneo diastólico 
relativamente reducido (figura 28-2). El flujo sanguíneo rí- 
pico tiene un patrón trifásico (figura 28-3), formado por 
un intenso componente de flujo sanguíneo anterógrado du- 
rante la sístole, seguido de una breve inversión del flujo san- 
guíneo al comienzo de la diástole y un Mujo anterógrado de. 
escasa amplitud durante el resto de la diástole. El flujo san- 
guínco anterógrado durante la diástole tiene una magnitud 
variable; desaparece con la vasoconstricción provocada por 
el frío y aumenta con el calor o después del ejercicio. 


Arterias estenóticas 


El patrón de resistencia elevada que se observa en las arte- 
rias periféricas normales en condiciones de reposo se trans- 
forma en un patrón de baja resistencia cuando existe una 
lesión arterial significativa proximal al segmento arterial del 
que proceden las señales Doppler. Este patrón de baja re- 
sistencia recuerda al de la arteria carótida interna. Se cree 
que refleja la apertura de ramas arteriales colaterales y la pér- 
dida del tono arteriolar normal en reposo como respuesta a 
la isquemia muscular. Generalmente se observa en la zona 
distal a un segmento arterial ocluido, pero también puede 
detectarse en la zona distal a una lesión estenótica grave. 
En el lugar exacto de la estenosis se observa un aumento 
localizado de la velocidad. Este aumento de la velocidad del 
flujo sanguíneo induce un cambio en la frecuencia Doppler 
registrada a nivel de la estenosis. La variación de la frecuen- 
cia Doppler y el aumento de la velocidad estimada del flujo 
arterial son proporcionales al estrechamiento del diámetro 
de la luz vascular a nivel de la estenosis”*. Esto se visualiza 
como un aumento de la velocidad sistólica máxima en el aná- 
lisis espectral Doppler, y como un aumento de la saturación 
del color, o incluso un alíasing en el mapa Doppler color 
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FIGURA 28-2. Patrones de ondas Doppler 
arteriales normales y anormales. El espectro Doppler 
normal de la sangre que fluye por las arterias de las extremidades 
inferiores produce generalmente un patrón trifásico: 1) flujo 
anterógrado durante la sístole; 2) un breve período de inversión 
del flujo al comienzo de la sístole, y 3) flujo sanguíneo de baja 
velocidad y amplitud variable durante el resto de la sístole. Las 
señales Doppler arteriales varían dependiendo de los cambios 
patológicos. Los otros cuatro patrones son ejemplos de trastornos 
arteriales habituales. 
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(véase figura 28-1). El flujo sanguíneo distal a la estenosis 
muestra un patrón no laminar e importantes variaciones tan- 
to en la dirección como en la amplitud; esta zona de flujo 
alterado se mantiene en una distancia de algo más de 1 cm 
(véase figura 28-1). En algunos casos, la zona de flujo san- 
guíneo alterado puede ser muy pequeña. Esta zona de flujo 
alterado se manifiesta en el patrón de ondas Doppler como 
un ensanchamiento de la ventana espectral, y en la ecogra- 
fía Doppler color como una mayor variación de las señales 
Doppler color dentro del vaso. 


Fístulas arteriovenosas 


Las fístulas arteriovenosas pueden ser congénitas o yatró- 
genas. Las fístulas A-V congénitas pueden adoptar distin- 
tas formas: comunicaciones anormales entre arterias y con- 
ductos venosos distendidos o anomalías venosas primarias. 
Las anomalías que mejor se identifican con la ecografía 
Doppler suelen producir manifestaciones clínicas bastante 
obvias y localizarse cerca de la superficie cutánea de la ex- 
tremidad afectada. Normalmente se visualizan como con- 
ductos venosos distendidos a los que aporta sangre una o 
varias ramas arteriales. Las venas de menor calibre que no es- 
tán dilatadas pueden contener todavía señales de lujo san- 
guíneo aumentado como consecuencia de la fístula. 

Las comunicaciones yatrógenas suelen aparecer tras el ca- 
teterismo arterial o venoso selectivo u otras formas de trau- 
matismos penetrantes. La comunicación puede visualizarse 
como un chorro de sangre, observándose una distensión de 
la vena en comparación con la del otro lado (figura 28-4). 
Las señales de flujo sanguíneo en la vena receptora presen- 
tan además un aspecto parecido al de las arterias, y la arte- 
ria que drena a la vena puede mostrar un flujo diastólico 
aumentado (véase figura 28-4). El chorro de sangre produ- 
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FIGUR. 1. Fístula arteriovenosa (A-V) de los 
vasos femorales tras una angiografía. A. Esta imagen de 
cha) que va 


flujo en color muestra un chorro de gran velocidad 
de la arteria femoral común (A) hacia la vena femoral común 
distendida (V). B. Las señales de tipo arterial registradas 

en la vena femoral común parecen indicar una fístula A-V. C. En la 
AFC explorada por encima de la fístula se aprecia un aumento 
relativo del flujo sanguíneo durante la sístole, y esto constituye una 
prueba indirecta de la fístula que existe en sentido distal. AFC, 
arteria femoral común 


ce señales de velocidad elevada, y al chocar contra la pared 
venosa opuesta puede provocar una vibración perivascular 
que puede causar un artefacto en la ecografía Doppler co- 
due y PE 3LE DCHA SAG 
lor”. Dentro del diagnóstico diferencial, cabe destacar la 
compresión de una vena por un hematoma. La compresión 

E F P 144, 6cm/g 
de la vena provoca una estenosis que incrementa las señales de 126, Scm/s 


velocidad de flujo sanguíneo por la vena y simula las seña- 


les de velocidad elevada de una fístula (figura 28-5) 


Masas 


La ecografía Doppler de lujo en color facilita el diagnósti- 


co diferencial de las masas perivasculares, aunque el análi- 
; E a 10000P 
sis espectral Dossier ofrece también alguna especificidad 104F 
diagnóstica. Las señales de flujo sanguíneo a través de una mo 
masa contigua a una arteria deben hacernos pensar en un 7 
seudoaneurisma, una complicación que aparece a veces tras 358D 
el cateterismo arterial o un traumatismo penetrante. La co- A 
8 4 Hematoma que comprime la vena 
municación suele tener un cuello bastante ancho si elaneu-—— femoral común. Compresión extrínseca de la vena femoral 
risma se ha originado en la anastomosis de un injerto ve- común (V); un hematoma de gran tamaño (H) causa un aumento 


e 10 s a 
noso sintético o autólogo!*. En caso de un seudoaneurisma — — dela velocidad de flujo sanguír 


yatrógeno de la arteria nativa, se observa un conducto de 
diámetro reducido que se comunica con un acúmulo de san- 
gre retenida de mayor tamaño. En la ecografía Doppler co- 
lor se visualizan señales de Aujo sanguíneo en la cavidad del 
seudoancurisma. Generalmente, se observa un movimien- 
to arremolinado, o signo de «yin-yang» en color, en el inte- 
rior del propio acúmulo de sangre!'*”. El patrón de ondas 
Doppler registrado en el cuello de la comunicación tiene 
un aspecto muy típico: el conducto presenta un prida de 
flujo sanguíneo en vaivén o de avance-retroceso””. Este pa- 
trón de flujo sanguíneo en vaivén consiste en una entrada 
muy rápida de sangre en la cavidad durante la sístole y una 
salida de la sangre más lenta y de menor amplitud durante 
la diástole (figura 28-6) 

Los ganglios linfáticos hiperplásicos o malignos (fi- 
gura 28-7) pueden generar señales tanto venosas como ar- 
teriales que irradian desde el hilio ganglionar. Estos ganglios 
pueden confundirse con seudoaneurismas'*!”. A la hora de 
establecer el diagnóstico diferencial hay que considerar al- 
gunos factores, como la detección de señales arteriales y ve- 
nosas allí donde debería encontrarse el conducto de comu- 
nicación y la ausencia de un patrón de flujo en vaivén. Los 
aneurismas arteriales se reconocen fácilmente gracias a su 
ubicación característica dentro de los límites de la pared ar- 
terial. Aunque los aneurismas fusiformes cumplen esta regla, 
puede resultar bastante difícil diferenciar entre un aneuris- 
ma sacular y un seudoaneurisma!*. 


ARTERIOPATÍAS PERIFÉRICAS 
Incidencia e importancia clínica 


Las vasculopatías periféricas son, como mínimo, tan fre- 
cuentes como las arteriopatías coronarias o los trastornos ce- 
rebrovasculares'”, La aterosclerosis es un proceso generaliza- 
do en el que las manifestaciones clínicas y el desarrollo de 
síntomas dependen del lecho arterial y el órgano afectados. 
Las arteriopatías coronarias y carotídeas pueden manifestar 
se de un modo catastrófico y muy llamativo, con infartos de 
miocardio y accidentes cerebrovasculares, respectivamente. 
La situación es muy diferente en el caso de las arterioparías 
periféricas. Muchos pacientes sufren estos trastornos duran- 
te años antes de acudir al médico'*. Esto se debe al desarro- 
llo de conductos arteriales colaterales que evitan el segmen- 
to arterial alterado que se va estrechando gradualmente. 
A menudo, las colaterales bastan para mantener la perfusión 
de la extremidad inferior. El equilibrio entre el aporte san- 
guíneo y la demanda de oxígeno se mantiene siempre que el 
paciente no realice ejercicio ni camine con un vigor excesi- 
vo. En general, estos pacientes pueden continuar así duran- 
te muchos años, reduciendo su nivel de actividad según va 
avanzando la enfermedad. Debido a ello, la claudicación dis- 
capacitante suele ser un síntoma inicial más frecuente en los 
pacientes jóvenes que desarrollan mayor actividad diaria. 
El paciente puede acudir también al médico debido a la 
aparición de cambios crónicos de insuficiencia arterial y 
mala cicatrización de las heridas. Las embolias agudas pro- 
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cedentes de una lesión arterial más proximal, ya sea de pla- 
cas ulceradas o de aneurismas poplíteos, pueden causar is- 
quemia aguda y pérdidas tisulares muy extensas, y obligar a 
la amputación a menos que se intervenga a tiempo. 

El uso generalizado de las derivaciones arteriales ha mo- 
dificado la evolución natural de las arteriopatías periféricas. 
Gracias a los elevados porcentajes de permeabilidad obte- 
nidos con la cirugía de derivación arterial y los porcentajes 
parecidos obtenidos con la angioplastia, pacientes que an- 
tes tendrían que haberse sometido a una amputación pue- 
den permanecer asintomáticos! *?” hasta la aparición de otras 
causas de mortalidad. Los episodios cardiovasculares agu- 
dos, el infarto de miocardio o la muerte repentina son cau- 
sas frecuentes de mortalidad en estos pacientes, que sufren 
ya una aterosclerosis generalizada. 

La ecografía de escala de grises y espectral Doppler dú- 
plex constituye la principal técnica no invasiva para detec- 
tar pruebas de una posible disfunción de un injerto de deri- 
vación en las extremidades inferiores. También se puede 
emplear para evaluar los resultados obtenidos con la angio- 
plastia periférica, la aterectomía y la colocación de endopró- 
tesis?! La ecografía Doppler de las arterias de las piernas 
para determinar la extensión y las características de las lesio- 
nes arteriales se ha convertido en una prueba muy útil gra- 
cias a la ayuda de la ecografía Doppler de flujo en color. 
Aunque se puede usar la ecografía dúplex para determinar la 
presencia de lesiones arteriales significativas, la exploración 
de toda la pierna es lenta y laboriosa. Se necesitan 30-60 mi- 
nutos para obrener un mapa arterial de cada pierna utili- 
zando la ecografía dúplex”. Gracias a la ecografía Doppler 
color, este trabajo puede completarse en 15-20 minutos'. La 
ecografía Doppler color mejora además la precisión de la eco- 
grafía Doppler como prueba diagnóstica para la detección y 
la evaluación de la gravedad de las arteriopatías”?. 


Extremidad inferior 


Anatomía normal y patrones de flujo Doppler. Las arte- 
rias profundas de la pierna discurren junto a una vena acom- 
pañante. La arteria femoral común comienza a nivel del li- 
gamento inguinal y continúa a lo largo de 4-6 cm hasta que 
se ramifica en las arterias femorales superficial y profun- 
da (profunda femoris) (véase figura 28-3). La arteria femo- 
ral profunda se ramifica inmediatamente para suministrar 
sangre a la región de la cabeza femoral y los músculos pro- 
fundos del muslo. En las arteriopatías periféricas se forman 
a menudo vías colaterales entre esta arteria femoral profun- 
da y los segmentos inferiores de la arteria femoral superficial 
o la arteria poplítea. La arteria femoral superficial continúa 
por la cara medial del muslo, a una profundidad de 4-8 cm, 
hasta que llega al conducto de los aductores. A partir del bor- 
de del conducto de los aductores, la arteria femoral superfi- 
cial continúa como la arteria poplítea. La arteria poplítea cru- 
za por detrás de la rodilla, dando pequeñas ramas geniculadas 
y terminando en dos ramas principales: la arteria tibial an- 
terior y el tronco tibioperoneo. La arteria tibial anterior 
discurre por el compartimiento anterior de la mitad inferior 
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FIGURA 28-6. Seudoaneurisma de la arteria femoral. A. La ecografía lo 


una extensa acumulación de líquido perivascular. B. En la ecografía Doppler color se apre 
remolino de sangre en la cavidad del seudoaneurisma. Obsérvese el d 


vudinal de la arteria femoral común (A) muestra 
a el patrón de yin-yang producido por el 


zado cuello de comunicación entre la arteria y el acúmulo 


perivascular. El registro espectral muestra el patrón de vaivén clásico de un seudoancurisma. C. Diagrama del flujo sanguíneo de entrada al 


seudoaneurisma durante la sístole (id: 


a), cuando la presión de la sangre es mayor en la arteria que en la cavidad. La sangre sale durante la 


diástole (vuelta) debido a que la en 


(presión) que se ha acumulado en las partes blandas que rodean el acúmulo es ahora mayor que la 
presión diastólica. 
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D 


al 8 ión. Seudoaneurisma de la 
arteria femoral. D. Inyección de trombina bajo supervisión 
pa 


ecográfic 


calibre 2 


la jeringuilla de 1 ml que contiene la trombina. E. En la 
ecografía Doppler longitudinal en color obtenida dos minutos 
después de la inyección de trombina se observa que la luz del 
seudoaneurisma se ha llenado de ecos que representan el coágulo, six 
ínco en su interior en la exploración 


que se aprecie lujo sa 


Doppler 


- trombosar el seudoaneurisma. Se acopla una aguja de 
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Ganglio linfático inguinal con señal Doppler. A. Las señales Doppler color procedentes de las partes | 


de la l 


linfático hiperplásico (fec 


le son muy complejas. Un análisis minucioso demuestra que estas señales proceden del centro de una estructura que es un 


A, arteria femoral; V, vena femoral. B. Las ondas Doppler del centro de esta masa confirman la presencia de 


andas 


ganglio 


un parrón de ondas fundamentalmente arterial, sin el vaivén típico de un seudoaneurisma 


dela pierna después de atravesar la membrana interósea. Por 
último, atraviesa la articulación del tobillo como la arteria 
dorsal del pie. El tronco tibioperoneo da origen a las arte- 
rias tibial posterior y peronea, que irrigan los músculos de 
la pantorrilla. La arteria tibial posterior es más superficial 
que la arteria peronca, y se puede seguir su trayectoria hasta 
su posición habitual por detrás del maléolo medial 

En todas estas ramas, el patrón de flujo sanguíneo es tri- 


físico (véase figura 28-2). Se observa una aceleración sistó- 


lica precoz de la velocidad, seguida de un breve período de 
flujo invertido de escasa amplitud y de la vuelta a un flujo 
diastólico anterógrado de baja velocidad. Este patrón pue- 
de ser más pulsátil en la arteria femoral profunda (profun- 


da femoris). Las velocidades sistólicas máximas varían de- 
pendiendo del nivel de la arteria: generalmente alcanzan los 
100 cmí/s en la arteria femoral común y descienden hasta 
los 70 cm/s a nivel de la arteria poplítea. Las arterias ti- 
bioperoneas tienen unas velocidades sistólicas máximas de 


Capítulo 28 / Las arterias periféricas 


ES, 


Femoral 
común 


Femoral 
profunda 


Femoral: 
superficial 


N 


40-50 cm/s. Durante el ejercicio o la isquemia pasajera se 
pierde el patrón trifásico y aparece un patrón monofásico 
de flujo sanguíneo anterógrado con pérdida de la inversión 
diastólica precoz de dicho flujo (figura 28-8). Aunque se 
puede observar un patrón monofásico en los trastornos de 
las extremidades inferiores o después del ejercicio, la velo- 
cidad sistólica máxima disminuirá en la extremidad isqué- 
mica de un paciente con una arteriopatía y aumentará en 
un individuo sano tras el ejercicio. 

Aneurismas: criterios diagnósticos. Los aneurismas apare- 
cen cuando se debilita la integridad estructural de la pared 
arterial. Podemos definir un aneurisma de manera sencilla 
y funcional como una protuberancia o un aumento focal 
del 20% del diámetro previsible del vaso sanguíneo. Los 
aumentos focales de la arteria son más frecuentes a nivel de 
la arteria poplítea o la arteria femoral superficial distal (K- 
gura 28-9). A menudo son bilaterales y pueden permanecer 
asintomáticos durante mucho tiempo. La ecografía se ha con- 
vertido en una técnica estándar para confirmar esta sospe- 
cha diagnóstica**”, Aunque la ecografía permite visualizar 
la trombosis progresiva que va llenando la luz del aneurisma 
hasta la pared dilatada, dicha luz puede parecer normal en 
la angiografía, Se puede recurrir a la ecografía para seguir la 
evolución de estos aneurismas, tal como se hace con los aneu- 
rismas abdominales. Desgraciadamente, no existen unos cri- 
terios estrictos de tamaño que podamos utilizar para deter- 
minar si las condiciones son favorables para una intervención 
quirúrgica. Empíricamente, un aneurisma arterial periférico 
de 2 cm o más suele necesitar reparación quirúrgica”. La 
aparición de síntomas indicativos de embolización distal por 
la acumulación del trombo en el interior de la luz consti- 
tuye una indicación absoluta para la intervención quirúrgi- 
ca, independientemente del tamaño del aneurisma”. 
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FIGURA 28-8. Una 
arteriopatía significativa 
altera el patrón de ondas 
Doppler registrado en la 
zona distal a la lesión. El 
registro se obtiene en una zona 
distal a una oclusión, El patrón de 
ondas Doppler registrado en un 
punto proximal a una estenosis 
marcada puede ser normal o 
mostrar la pérdida del 
componente precoz, y 
posteriormente del componente 


Trifásico-proximal 


(oia msislencia distal. Tardío, del Mujo diastóico. El 

de salida) patrón de ondas distal es 
monofásico, generalmente con un 
componente diasálico 
relativamente intenso. 

Monofásico 

(resistencia de salida 
elevada) 


Generalmente, los aneurismas acaban ocluyéndose debido a 
la acumulación de material trombótico (véase figura 28-9). 
Las técnicas Doppler permiten confirmar la permeabilidad 
o la oclusión de la luz en el interior de un aneurisma, 
Aneurismas: exactitud diagnóstica. La verificación histo- 
patológica directa de los aneurismas diagnosticados con la 
ecografía ha confirmado que esta técnica es sensible y espe- 
cífica y, además, superior a la angiografía con contraste. 
Todavía no conocemos el grado de exactitud de las técnicas 
Doppler para confirmar la permeabilidad o la oclusión de la 
luz a nivel de un aneurisma, pero se acepta como estándar, 
Estenosis y oclusiones: criterios diagnósticos. Las lesiones 
arteriales periféricas producen un cambio detectable en el pa- 
trón de flujo de la ecografía Doppler arterial (tabla 28-1). 
A nivel de la lesión aumenta la velocidad sistólica máxima 
(figuras 28-1 y 28-10) y desaparece la inversión diastólica 
precoz de la velocidad. En el segmento distal a una lesión ar- 
terial moderadamente grave, la inversión diastólica precoz 
del flujo sanguíneo disminuye y termina por desaparecer 
cuando la lesión se agrava aún más, y la velocidad sistólica 
máxima del flujo sanguíneo disminuye. El componente dias- 
tólico del patrón de ondas aumenta significativamente en re- 
lación con el descenso del flujo sanguíneo sistólico máximo. 
En ocasiones, se puede registrar un patrón monofásico con 
desaparición del flujo sanguíneo diastólico, debido proba- 
blemente a una vasoconstricción periférica (figura 28-11). 
Al agravarse la lesión, se acentúa el patrón de baja resisten- 
cia en la zona distal. En las lesiones graves se registra funda- 
mentalmente un patrón de flujo sanguíneo anterógrado con 
una velocidad telediastólica que se va aproximando a la ve- 
locidad sistólica máxima, muy deprimida. Una posible ex- 
plicación a la aparición de este patrón se basaría en una di- 
latación progresiva de las arteriolas del lecho vascular distante 
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Velocidad 


POP ART 


RA 28-9. Aneurisma de la arteria poplítea. A. La 
imagen transversal del espacio poplíteo demuestra la existencia de un 
aneurisma extenso (flechas) con un patrón de lujo sanguíneo en 
remolino. B. La imagen transversal del espacio poplíteo de otro 
paciente muestra una arteria poplítea trombosada (flechas), que 
desplaza las dos venas poplíteas contiguas. C. La imagen longitudinal 
de escala de grises de un paciente diferente muestra un aneurisma 
fusiforme con una gran cantidad de material trombótico en las 
paredes anterior y posterior. 


FIGURA 28-10. A partir de un 
50% de estenosis se 
producen alteraciones en la 
velocidad del flujo 


2-4 cm proximal 


Velocidad 


sanguíneo. En la zona proximal a la 
lesión, el patrón de flujo es normal. A 
Tiempo la altura de la estenosis, la velocidad 
sistólica máxima aumenta 
proporcionalmente al grado de 
estenosis. Las alteraciones en el 
componente diastólico del patrón de 
ondas Doppler obtenido en la lesión 
dependen del estado de las arterias 
avedad y la y 


distales y de metría 


de la lesión: el flujo diastólico puede 


aumentar espectacularmente o casi 


desaparecer 


En la estenosis 


Tiempo 
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TABLA 28-1. DETECCIÓN Y CARACTERIZACIÓN DE ESTENOSIS: HALLAZGOS Y CORRELACIONES 


Hallazgos 


Correlaciones 


Velocidad sistólica máxima aumentada >200 cm/s 


Cociente de velocidades sistólicas máximas aumentado 
(dos o más veces) 
Velocidad sistólica máxima reducida con patrón bifásico 
(de resistencia elevada) o monofásico (de resistencia elevada 
Ausencia de señales de lujo (falso positivo para la oclusión 


falso negativo para la estenosis) 


Señales de Mujo aumentadas (falso positivo para la estenosis) 


Estenosis diametral del 50% como mínimo; cercana al 50% en 


5% 


la arteria femoral proximal, pero más cercana al 


arterias popliteas 
Normalizar al segmento arterial más próximo (estenosis del 50% 
o superior 
Mu 


marcada o una oclusión 


ar un punto inmediatamente proximal a una estenosis 


Calcificación 
Escasa penetración y sensibilidad de la ecografía Doppler 


Oclusión subtotal 


Arteria poplítea, origen poco claro, aunque puede deberse a una 
compresión extrínseca 
Tortuosidades 


Muestrear una colateral 


V =1,35 
MEDIA = 0,53 


INVERTIDO 


V = 0,39 
MEDIA = 0,08 


RT POP A 


1] 
D 


FIGURA 28-11. Patrones de ondas Doppler por 
encima de una oclusión, a nivel de una oclusión y 
por debajo de una oclusión de la arteria femoral 


superficial (AFS). A. En esa ccograf a de fujo en color se 
, la AFS prox 


observ señales de flujo en color er 


la altura de una estenosis muy marcada. En la zona distal a la misma 

se pierden las señales arteriales debido a la oclusión. Se observa fujo 

en la zona de la estenosis debido a la existencia de vasos colaterales 

que no se visualizan en esta imagen. B. El patrón 

de ondas Dop| ado en una zona más distal confirma la 

ausencia de señales de Mujo sanguínco, lo que indica la oclusión de 
debajo de la oclusión de la AFS ñales 


1 AFS (A). C. 


síneo diastólico 


1 son monofásicas. El flujo san; 


lo, debidi 'obablemente a la vasoconstricción periférica. 
ajo sanguíneo en esta arteria poplítea debido 
(ón colateral, que no se visualiza en esta imagen 
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a causa de la liberación de metabolitos inducida por la is- 
quemia local. Otra posible explicación sería el desarrollo de 
numerosas ramas colaterales de pequeño calibre que reduci- 
rían la resistencia efectiva del lecho arterial distal. Este pa- 
trón aparece en la mayoría de los casos de lesiones proxima- 
les bastante graves, pero puede no observarse en un segmento 
arterial proximal a una lesión en tándem, como las oclu- 
siones o lesiones focales distales muy marcadas. Las señales 
procedentes del segmento proximal a una lesión importan- 
te pueden producir un patrón de resistencia elevada (véase fi- 
gura 28-11). A veces, cuando no existen colaterales, sólo se 
puede mantener el flujo sanguíneo anterógrado durante la 
sístole, Se denomina patrón de ondas tardías-pequeñas a 
un patrón de baja resistencia, escasa amplitud y ascenso muy 
lento que se registra en la zona distal a las oclusiones seg- 
mentarias. Aunque se observa en la mayoría de los segmen- 
tos arteriales distales a oclusiones, este patrón de flujo san- 
guíneo de baja resistencia puede faltar en caso de 
vasoconstricción periférica (tabla 28-2 y véase figura 28-11). 

Se ha comprobado que algunas zonas focales en las que se 
mide una velocidad sistólica máxima más de dos veces su- 
perior a la de un segmento contiguo normal corresponden a 
lesiones con un estrechamiento superior al 50% del diá- 
metro de la luz arterial””, La velocidad medida en la esteno- 
sis se divide por la medida en la zona proximal. Dado que la 
velocidad sistólica máxima es menos sensible a los efectos de 
la vasodilatación o la vasoconstricción, éste es el parámetro 
de velocidad Doppler que se suele utilizar para evaluar el gra- 
do de estenosis de las arterias de las extremidades inferiores. 
También se pueden utilizar las velocidades telediastólicas 
(p. ej., 80 cm/s o más) o las velocidades sistólicas máximas 
(>200 cm/s y >300 cm/s) como indicadores del grado de es- 
renosis. Sin embargo, las estimaciones relediastólicas son más 
variables que las mediciones sistólicas máximas, ya que cam- 
bian en función de la vasodilatación periférica. 
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Estenosis y oclusiones: exactitud diagnóstica y aplica- 
ciones. En su trabajo original, Kohler y cols, sostenían que 
la ecografía Doppler tenía una sensibilidad diagnóstica del 
829% y una especificidad del 92% en relación con la deten- 
ción de lesiones arteriales segmentarias en las arterias fe- 
moropoplíteas”, No obstante, estos autores señalaban la ne- 
cesidad de realizar un muestreo selectivo a lo largo de toda 
la trayectoria de las arterias femoral y poplítea. Dado que es- 
tos segmentos miden normalmente entre 30 y 40 cm, no es 
sorprendente que un estudio de este tipo les llevara 1-2 ho- 
ras, especialmente si había que evaluar las arterias ilíacas. 
Se ha comprobado que con la ecografía Doppler color se 
necesita menos tiempo para explorar las zonas de posible 
estenosis de la arteria carótida, hasta un 40% menos que 
con la ecografía espectral Doppler”. Se ha observado una re- 
ducción parecida al utilizar la ecografía Doppler color para 
detectar lesiones arteriales en las extremidades inferiores. 
Esta técnica ofrece además una mayor exactitud diagnósti- 
ca en las exploraciones, en comparación con la ecografía dú- 
plex?*", Con la ecografía Doppler color, el tiempo necesa- 
rio para una exploración se reduce a 30 minutos'. Son 
muchos los autores que han publicado estudios sobre la exac- 
titud de la ecografía de flujo en color de las arterias perifé- 
ricas. La exactitud se acerca al 98% cuando se trata de dis- 
tinguir entre oclusiones y segmentos no ocluidos. La exactitud 
en la detención de estenosis supera el 85% en las arterias fe- 
moropopliteas'**=*, y algunos grupos de investigadores in- 
cluyen una evaluación de las arterias ilíacas**9%%! y de las 
ramificaciones arteriales”*. El estudio de las ramificaciones 
arteriales no es tan exacto como el del sistema femoropo- 
plíteo, especialmente en el caso de la arteria peronea?9%, 
No obstante, se pueden seleccionar algunos segmentos de 
las arterias tibiales que podrían ser válidos, como la anasto- 
mosis distal de los injertos de derivación”**, Existe la po- 
sibilidad de renunciar a otras técnicas de imagen y recurrir 


TABLA 28-2. OCLUSIONES ARTERIALES: HALLAZGOS Y CORRELACIONES 


Hallazgos 


Correlaciones 


Ausencia de señales en la ecografía Doppler color o 
la ecografía Doppler pulsado 
Material ccógeno en el interior de la arteria 


Ausencia de Mujo 


"Trombosis asociada a oclusión: el trombo se extiende típicamente 
entre dos colaterales contiguas de gran tamaño 


Ramas colaterales de gran tamaño en la ecografía de lujo en color. Indica una gran probabilidad de oclusión más distal o estenosis 


Flujo anterógrado persistente y de escasa amplitud durante 
la sístole y la diástole 

Señales sistólicas de escasa amplitud en el segmento ocluido 
(falso negativo) 

Detección de señales de Mujo a nivel de la oclusión 
(falso negativo) 

Imposibilidad de detectar señales en un segmento arterial 
permeable (falso positivo) 


muy marcada 

La zona de muestreo es probablemente distal a una oclusión o 
una estenosis muy marcada 

Señales producidas por el movimiento del trombo en el segmento 
ocluido 

Muestreo inadvertido de una rama colateral paralela a un 
segmento ocluido 

Escasa sensibilidad de la ecografía Doppler a causa de la 
profundidad o de un ajuste defectuoso 

Calcificación 

Oclusión subtotal con flujo que se aleja de la estenosis a través 
de colaterales 
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exclusivamente a la ecografía Doppler antes de realizar un 
injerto de derivación en una extremidad inferior 


La ecografía Doppler color ha demostrado su eficacia en 


el triaje de los pacientes con síntomas de arterioparías de las 


extremidades inferiores, y ha permitido prescindir de la arte 
riografía diagnóstica en más de la mitad de los pacientes que 


mbién 


acuden para someterse a una evaluación clínica”?, Ta 
se puede utilizar la ecografía Doppler para el triaje de los pa 
cientes que probablemente vayan a necesitar una angioplas- 
tia periférica y, de este modo, gestionar mejor el uso de téc- 
nicas de imagen más costosas, como la arteriografia 94, No 
se han publicado estudios de gran envergadura en los que se 
compare la eficacia de la ecografía Doppler color con la de 


otras tecnologías, como la angiografía por resonancia mag: 


nética o la angiografía tomográfica computarizada 

La ecografía Doppler color y la ecografía dúplex están es- 
pecialmente indicadas para la evaluación de las zonas que 
se han sometido a intervenciones percutáneas, como la an- 
gioplastia, la aterectomía o la inserción de una endopróte- 
8-12). En un informe inicial se indicaba que una 


sis (figura 


MID 


FIGURA 28-12. Endoprótesis arterial. A. Ecografía 
transversal de una endoprótesis fija, que se visualiza como un 
conjunto de ecos brillantes (fecha) en la pared del segmento 


medio de la art 


a femoral superficial. B. El patrón de ondas 


Doppler de la endoprótesis se encuentra dentro de los límites 


lecha). C. En un punto distal a la en 


normales: 84 cm/s (f doprótesis, 
las velocidades de lujo sanguíneo son ligeramente elevadas 


145 cm/s (flecha, 


medición realizada pocos días después de la angioplastia per- 
mitía predecir el riesgo de recidiva de una lesión”. Esta ob- 
servación no ha sido confirmada en estudios posteriores“, 
pero éscos han demostrado que se puede usar la ecografía 


Doppler para detectar una recidiva de estenosis u oclusión 


en el lugar de una intervención previa. Por ejemplo, en los 
resultados obtenidos tras una aterectomía se ha observado 
que la reoclusión es más frecuente de lo que parecían indi- 
car los síntomas de los pacientes**, que la aterectomía no 
era tan eficaz como la angioplastia y que las recidivas de las 
lesiones eran más frecuentes tras la aterectomía**. Existen 
algunas dudas acerca de la necesidad de repetir las explora 
ciones en el lugar de una intervención previa, ya que podría 
no repetirse la intervención si el paciente permanece asin- 


tomático””. No obstante, no parece que 


los controles pe- 
riódicos de las zonas de angioplastia y de inserción de en 
doprótesis permitan predecir el éxito de la intervención y la 
posibilidad de recidiva de las lesiones'”*", No hay daros que 


nos indiquen los posibles efectos beneficiosos de la reinter- 


ación en las lesiones detectadas con la ecografía Dopple 
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Extremidad superior 


Anatomía normal y patrones de flujo Doppler. Las arte- 
rias de la extremidad superior discurren acompañadas d 

venas: generalmente, una sola vena a nivel de la vena sub- 
clavia, en ocasiones dos venas a nivel de las venas axilares, y 
siempre dos venas a nivel de las venas braquiales y más dis- 
tales, Se puede identificar la unión de la arteria subclavia 
con la arteria braquiocefálica derecha (innominada) o la 
ica izquierda utilizando una ventana 


arteria braquiocefá 
de exploración por encima de la articulación esternoclavicular 
La arteria es superficial a la vena cuando se coloca el trans- 
ductor en la fosa supraclavicular. Cerca de la unión entre 
los tercios medio y proximal de la clavícula hay que colocar 
el transductor en el tórax, por debajo de la clavícula 
Utilizando esta ventana, la arteria discurre por debajo de la 
vena subclavia, El origen de la arteria axilar es lateral a la pri- 
mera costilla, y se localiza normalmente cerca de la unión de 
las venas cefálica y axilar. Se puede seguir la trayectoria me- 
dial de la arteria axilar sobre el húmero proximal, donde se 
convierte en la arteria braquial. En la mayoría de los casos 
se puede seguir la trayectoria de esta arteria hasta la fosa 
antecubital, donde se divide en las ramas radial, cubital e 
interósea. Normalmente, las arterias radial y cubital pue- 
den visualizarse a la altura de la muñeca. También es posi- 
ble visualizar las ramas digitales, de menor calibre. El pa- 
trón de flujo normal es trifásico y parecido al observado en 
la pierna. 

Fisiopatología y exactitud diagnóstica. En la mayoría de 
los casos, la evaluación no invasiva de las ramas arteriales de la 
extremidad superior permite confirmar la existencia de seu- 
doaneurismas, detectar estenosis focales secundarias al sín- 
drome del estrecho torácico, confirmar la oclusión de arte- 


rias nativas por embolias o traumatismos (figura 28-13) 


detectar posibles complicaciones tras el cateterismo cardía- 
co, evaluar las fístulas A-V para diálisis y comprobar la per- 
meabilidad de la arteria radial antes de la cirugía 

Son pocos los casos publicados de pacientes con el sín- 
drome del estrecho torácico. Se puede inducir una esteno- 
sis de la arteria colocando el brazo en la posición que nor- 
malmente desencadena los síntomas y que generalmente es 
la de abducción. Existe una correlación entre el síndrome 
del estrecho torácico y las embolias arteriales distales. Se crec 
que esto se debe a fuerzas mecánicas que predisponen a la 
arteria al desarrollo de un ancurisma. Seguidamente, se for- 
ma un trombo en el ancurisma, que puede enviar embolias 
a las arterias digitales. Hay que comprobar la magnitud de 
estas oclusiones agudas o crónicas para evaluar la viabilidad 
de la cirugía de derivación antes de someter al paciente a una 


angiografía. También se pueden confirmar las estenosis y 
oclusiones proximales asociadas a la vasculitis. Tras el cate- 
terismo cardíaco se pueden confirmar rápidamente las posi 
bles oclusiones. También se pueden evaluar fácilmente los 
hematomas de gran tamaño, así como confirmar o descartar 
la posibilidad de seudoaneurismas subyacentes como conse- 
cuencia de unas suturas de arteriotomía comprometidas. 
En ocasiones se puede utilizar la arteria radial como vía 
de acceso para el cateterismo cardíaco. Tras el cateterismo 


pueden desarrollarse seudoaneurismas (figura 28-14)”. 
También se puede extraer la arteria radial y utilizarla como 


injerto para la cirugía de derivación coronaria. Antes de ex 
traer la arteria radial es imprescindible confirmar la integri- 
dad del arco palmar de la mano (arteria cubital dominante). 
Para ello se puede utilizar la ecografía Doppler para visua- 
lizar la arteria radial distal y confirmar la inversión de flujo 
sanguíneo al comprimir la arteria radial más proximal 9% 
El flujo sanguíneo cubital debe aumentar al comprimir y 


ocluir la arteria radial?” 


ART BRAA I2M 


FIGURA 28-13. Patrones de ondas normales y anormales en las arterias braquiales. A. En el lado izquierdo 
normal, las ondas recuerdan el patrón trifásico que se observa en las arterias de la extremidad inferior. B. Patrón de ondas anormal 


correspondiente a la arteria braquial derecha, distal a una oclusión de la arteria subclavia. El registro Doppler muestra un patrón de baja 


as) con un ascenso sistól. 


amplitud (ondas pequí 


o lento (tardío). Este patrón de ondas es típico de la parte distal a una oclusión arteri 
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FIGURA 28-14. Seudoaneurisma de la arteria 
radial. Scudoancurisma (flechas) desarrollado en la arteria radial 
tras un cateterismo cardíaco. 


MASAS VASCULARES Y PERIVASCULARES 
Y SUS COMPLICACIONES 


ía de flujo en color per- 


La ecografía Doppler y la ecogra 
miten documentar la presencia o ausencia de fujo sanguí- 
neo en las masas cercanas a vasos sanguíneos o prótesis vascu- 
lares. La presencia de flujo sanguíneo en una masa perivascular 
puede ser diagnóstica de un seudoaneurisma que necesita 


tratamiento, mientras que la ausencia de flujo permite un tra- 
tamiento más conservador. En caso de sospecha de hematoma 
se pueden realizar exploraciones periódicas para documen- 
tar la resolución del proceso. Si se sospecha un absceso se 
puede practicar una aspiración con aguja sin temor a una 
hemorragia incontrolada. 


Injertos sintéticos de derivación vascular 


Las complicaciones que pueden alterar el funcionamiento 
de los injertos sintéticos de derivación de las extremidades 
inferiores son muy variadas!%. Dependen del tipo de in- 
jerto de derivación utilizado y del tiempo transcurrido 
desde la colocación quirúrgica (figura 28-15). En el pri- 
mer y el segundo año del período postoperatorio, los injer- 
tos pueden fallar por errores técnicos o por el desarrollo de 
lesiones fibroíntimas en las anastomosis. Estas últimas pue- 
den deberse a la progresión de lesiones ateroscleróticas en los 
vasos nativos proximales y distales al injerto. La complica- 
ción tardía de un seudoaneurisma anastomótico se produce, 
por término medio, 5-10 años después de la colocación del 
injerto y afecta preferentemente a la anastomosis femoral de 
los injertos aortofemorales*%, También pueden producirse 
infecciones en cualquier momento tras la aplicación de un in- 
jerto, que pueden asociarse además al desarrollo de seudo- 

; stomóticos. Con el paso del tiempo pueden 


desarrollarse también en los injertos sintéticos cambios ate- 
icas fibroíntimas entremez- 


roscleróticos y lesiones hiperplás 
cladas con zonas de depósito trombótico crónico. 


Masas (hematomas frente a 
seudoaneurismas anastomóticos) 


Aunque la ecografía dúplex alcanza una exactitud diagnósti- 
ca superior al 95% en los seudoaneurismas de las anasto- 


FIGURA 28-15. Injerto sintético. Aspecto en la ecografía 
de escala de grises de un injerto de derivación sintético de PTFE 
(politetrafluoroctileno) en la extremidad inferior (flechas). 


mosis de los injertos de derivación, no se ha descrito 
ningún patrón de ondas específico”””*. La adición de la eco- 
grafía Doppler color puede revelar un aspecto casi caracte- 
rístico de remolinos sanguíneos en la masa perivascular 
(figura 28-16)'". Este signo no es específico de los seudoa- 
neurismas anastomóticos, ya que los aneurismas saculares pro- 
ducen patrones de flujo similares. El diagnóstico diferencial 
se establece normalmente cuando la ecografía en tiempo real 
permite confirmar que la masa se localiza por fuera de la luz 
normal del vaso sanguíneo. En el análisis espectral Doppler 
de las señales procedentes del conducto de comunicación en- 
tre el acúmulo perivascular y el vaso nativo se observa el sig- 
no de vaivén. A menudo este cuello no existe o es muy am- 
plio, y colinda con la arteria en lugar de extenderse como una 
estructura delgada durante algunos centímetros. Generalmente, 
los seudoaneurismas anastomóticos no tienen conductos de 


comunicación diferenciados. 
Hay que extremar las precauciones a la hora de identifi- 
car las pulsaciones perivasculares que se transmiten por el in- 
rerior de un hematoma y no confundirlas con el flujo san- 
guíneo. Podemos obviar este error ajustando la sensibilidad 
de flujo del aparato de ecografía para limitar este artefacto 
en la arteria normal proximal o distal a la zona de la anoma- 
lía. Este artefacto puede suprimirse fijando la velocidad de 
cala en color (frecuencia de repetición máxima) a un valor ele 
vado, pero sin impedir la detección del conducto comunicante. 


Oclusiones y estenosis perianastomóticas 


La ausencia de señales Doppler en un injerto de derivación es 
un signo diagnóstico de oclusión. Generalmente, una este- 
nosis anastomótica provoca un aumento marcado de las se- 
ñales de velocidad Doppler procedentes de la anastomosis o de 
los segmentos distales. No obstante, se observa una tendencia 
normal a la formación de un flujo turbulento en la zona en la 
que el injerto se va estrechando hacia la anastomosis. Son fre- 
cuentes los aumentos de velocidad como consecuencia de la 
geometría de la conexión anastomótica; la velocidad puede 
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FIGURA 28-16. Aneurisma anastomótico de la 
arteria femoral. En la ecografía transversal de un aneurisma 
anastomótico de gran tamaño a nivel de la anastomosis distal de 
un injerto de derivación aortobifemoral se observa un patrón 
típico de remolino en el lujo sanguíneo. 


aumentar hasta un 100% sin que ello sca indicio de lesión pa- 
. No se han publicado estudios sobre la incidencia real 
Se pueden realizar controles 


rológic: 
y la importancia de este hallazgo. 
seriados de estas zonas de flujo alterado basándose en la pre- 
misa de que un aumento de la velocidad a lo largo de varios 


meses puede ser indicio de desarrollo de una estenosis”. 


INJERTOS VENOSOS AUTÓLOGOS 


Actualmente se emplean dos tipos de injertos venosos de deri- 


vación para la revascularización arterial: los injertos de vena 


invertida y de vena in situ. La vena invertida es un segmen- 
to de vena superficial nativa que se extrae de su localización 


anatómica normal, se invierte y se anastomosa a los segmentos 


arteriales nativos proximales y distales a los segmentos anó- 
malos. Para la técnica in situ se utiliza generalmente la vena 


safena mayor, aunque para la cirugía de derivación tibiope- 
ronea poplítea-distal se puede usar la vena safena menor. Para 
ello se mantiene la vena en su lecho nativo, se lisan las vál- 
vulas y se ligan las ramas laterales (venas perforantes que nor- 
malmente comunican con el sis 


'ema venoso profundo). A con- 
tinuación, se movilizan los segmentos proximal y distal y se 
anastomosan a los segmentos arteriales seleccionados. 

Los injertos de derivación pueden fracasar por tres 
mecanismos diferentes. Los fallos precoces se producen du- 
rante el primer mes del período postoperatorio y normal- 
mente se deben a errores técnicos, como la colocación de- 
fectuosa de las líneas de sutura, la apertura de conductos 
venosos insospechados en los injertos ¿n situ, la elección in- 
correcta de las zonas de anastomosis y la destrucción 
inadecuada de las válvulas venosas. Durante los dos años 
posteriores a la intervención quirúrgica suelen desarrollarse 


FIGURA 28-17. Velocidad de flujo anormal en un 
injerto de derivación. Velocidad reducida (<40 em/s) en un 
injerto de derivación a nivel de la pantorrilla; indicativa de riesgo 
elevado de futura oclusión. Todavía se mantiene la velocidad 


diastólica. 


lesiones fibroíntimas o fibróticas, ya sea en la anastomosi 
o en el interior del conducto injertado, generalmente a ni- 
vel de una válvula venosa. Se cree que los fallos tardíos que 
se producen después de este período de dos años se deben 
a la progresión continuada del proceso aterosclerótico en 
los vasos nativos proximales y distales a las anastomosis. 


Estenosis 


2 disminución de la velocidad del flujo sanguíneo en un 
injerto venoso de derivación indica con gran probabilidad la 


oclusión y trombosis incipiente del injerto (figura 28-17). 
Bandyk y cols. han comprobado que se puede utilizar una 
velocidad sistólica máxima inferior a 40-45 cm/s para iden- 
tificar estos injertos”. Este criterio diagnóstico sólo permite 


identificar adecuadamente los injertos más afectados”, pero 


no las zonas de estenosis que probablemente seguirán pro- 
gresando hasta restringir el flujo y provocar finalmente la 
trombosis del injerto”?. La lesiones que se desarrollan en el 
ivación se deben generalmen- 


interior de los injertos de de 
te a una hiperplasia fibroíntima, y es necesario conocer su 
existencia antes de poder monitorizar su posible progresión. 
Se puede utilizar la ecografía Doppler color para explorar 
los injertos de derivación de 30-80 cm de longitud de un 
modo muy eficaz. Esta técnica permite identificar rápida- 
ción de una posible estenosis, y después se 


mente la ubi 


puede usar el análisis espectral Doppler para evaluar la gra- 
vedad de la estenosis mediante el cociente de velocidades sis- 
tólicas máximas (figura 28-18). También se puede emplear 
la ecografía Doppler potencia y la ecografía de flujo B (una 
técnica con la que se visualiza la sangre en movimiento) para 
confirmar mejor la presencia de posible lesiones estenóticas 
(véase figura 28-18). Para calcular este cociente, se divide la 
velocidad sistólica máxima medida a la altura de la supues- 
ta estenosis por la velocidad medida en el segmento de in- 


jerto 2-4 cm proximal (figura 28-19). Un cociente de velo- 
cidades de flujo sanguíneo de 2 o más corresponde a una 
25.6, Un cociente de 3 o más co- 
71:61. Se ha po- 


estenosis diametral del 50% 
responde a una estenosis diametral del 75% 
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D 


. Estenosis focal de un injerto de derivación en la pantorrilla. A. La ecografía Doppler color muestra 
”g con ruido tisular (flecha). B. A continuación se exploró el segmento correspondiente del injerto de derivación 


FIGURA 
1 de 


'entana Doppler a lo largo del injerto. Se aprecia un aumento significativo de la velocidad sistólica máxima en la zona de 


una zona fos 
desplazando 
aliasing de la imagen Doppler color. C. La ecografía Doppler potencia confirma la presencia de la lesión (flecha). D. La ecografía de Mujo B 
confirma igualmente el grado de estenosis (fecha) 


Injerto in situ Medición de la velocidad Cociente de velocidades: A/B 
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Tiempo GURA 28-19. El diagrama 
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FIGURA 28-20. Una estenosis y una fístula arteriovenosa (A-V) en un injerto de derivación provocan un 
aumento focal de la velocidad. A. La imagen correspondiente a la zona de aliasing de este injerto de derivación en la pantorrilla 
muestra un aumento espectacular de la velocidad del flujo sanguíneo causado por una estenosis. B, La imagen del mismo injerto a la altura 


del muslo muestra un patrón completamente diferente, con mucho mayor flujo durante la diástole y ruido tisular periinjerto (fech 


Aunque este patrón puede observarse en una estenosis simple, en este caso el aumento de la velocidad del lujo sanguíneo se debía a una 


fístula A-V permeable que nacía del injerto en este punto. 


dido comprobar empíricamente que las denominadas este- 
nosis críticas provocan un incremento de velocidad de 3,5, 
. El cociente de velocidades de flujo 


3,7 o incluso 4,0% 


sanguíneo es un parámetro muy exacto que permite detec- 


tar una posible estenosis y evaluar su gravedad” 

Una de las posibles limitaciones de la ecografía Doppler 
es la existencia de lesiones en tándem, en las que el campo de 
flujo de una estenosis se solapa con el de otra situada más dis- 
talmente””. Actualmente se sabe que las lesiones precoces se 
desarrollan durante los tres primeros meses del período post- 
operatorio y pueden detectarse con la ecografía antes incluso 
de que el paciente manifieste ningún síntoma”, y que una 
exploración precoz permite identificar la mayoría de las le- 
siones que finalmente progresarán y provocarán la trombosis 
del injerto”!. En estos casos está indicada la intervención (ge- 
neralmente una corrección quirúrgica de la estenosis en de- 
sarrollo), ya que se ha comprobado que si no se tratan, estas 
lesiones siguen progresando hasta provocar la oclusión del in- 


4.70, 
¡vación 


jerto de de Se acepta como punto de corte para 
la intervención un cociente de velocidades sistólicas máximas 
de 4, que define una estenosis crítica; estas lesiones deben re- 
cibir tratamiento siempre”. Recientemente se ha comproba- 
do que los injertos de derivación tibiales distales con unas ve- 
locidades telediastólicas deprimidas durante la cirugía conllevan 


; 
un riesgo elevado de fracaso posterior 


Fístulas arteriovenosas 


Con la técnica in situ pueden producirse comunicaciones 
arteriovenosas persistentes a través de venas perforantes no 
ligadas. Las fístulas arteriovenosas pueden pasar fácilmente 
desapercibidas durante la intervención o inmediatamente 
a que un porcentaje bastante eleva- 


después de la misma, y 
do de las mismas se abren a las pocas semanas de la cirugí. 


La ecografía Doppler color representa una forma sencilla 
y clegante de documentar su presencia. No obstante, los 
signos ecográficos pueden simular los de una estenosis (f- 
gura 28-20). Para detectar las fístulas que necesitan ligadu- 
ra se recurre a la ecografía intraoperatoria'”. Para la detec- 
ción postoperatoria de comunicaciones arteriovenosas entre 
cl injerto ¿n situ y las venas nativas profundas se puede re- 
currir exclusivamente a la ecografía Doppler. G 


neralmente, 


la ecografía constituye la única guía para la corrección qui- 


rúrgica, y no es necesario recurrir a la angiografía”* 


INJERTOS DE ACCESO Y FÍSTULAS 
PARA DIALISIS 


La utilidad de la ecografía para la evaluación de las fístulas 


A-V para diálisis o de los injertos de acceso para hemodiá 
lisis (figura 28-21) es motivo de controversia”*”, La anas 


tomosis entre arterias y venas nativas es el método pre 


ferido para garantizar el acceso durante la hemodiálisis, y 
generalmente se establece entre la arteria radial y una vena 
superficial (de Brescia-Cimino). Para crear una anastomo 
sis se requiere una técnica muy minuciosa, y la maduración 
del injerto puede llevar semanas o incluso meses. La eco: 
grafía ofrece información preoperatoria acerca del estado de 
las arterias y venas nativas, y aumenta las probabilidades 
de éxito de la creación de la fístula”. El otro tipo de acceso 
para la diálisis son los injertos de interposición. Se insertan 
en el antebrazo y son de PTFE (politetrafluoroetileno) 


sintético o de vena autóloga. Ambos tipos de injertos para 


diálisis plantean algunos problemas comunes, como el 
desarrollo de microaneurismas, aneurismas de mayor ta- 
maño o estenosis. La ecografía de flujo en color permite 
detectar Fácilmente la presencia de masas periinjerto o seu- 
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Arteria Vena 
Vena 
Arteria | 
Injerto 
— 


Fístula arteriovenosa 
de Brescia-Cimino 


Injerto de interposición 
(en asa) 


doaneurismas con gran exactitud. Para detectar posibles es- 
tenosis se puede utilizar la ecografía Doppler color y la eco- 
grafía dúplex: se calcula que esta técnica tiene una exacti- 
tud del 86%, una sensibilidad del 92% y una especificidad 
del 84%”. La pérdida de especificidad se debe a los patro- 
nes del flujo turbulento que generan la tortuosidad y la ve- 
locidad basal elevada de la vena de salida. La exactitud diag- 
nóstica mejora en los injertos rectos a las venas eferentes, en 
los que se alcanza una sensibilidad del 95% y una especifi- 
cidad del 97%”?. No parece que la exactitud diagnóstica 
mejore con la adición de la ecografía Doppler color”. 

Se han propuesto algunos criterios diagnósticos aplica- 
bles a la ecografía Doppler para el estudio de las estenosis de 
los injertos de acceso para hemodiálisis”?*?, Las velocidades 
sistólicas máximas en los injertos de acceso para diálisis que 
funcionan correctamente suelen oscilar entre 100 cm/s y 
200 cm/s (figura 28-22), y tienden a ser más elevadas du- 
rante los seis meses inmediatamente posteriores a la coloca- 
ción del injerto o la creación de la derivación*'. Debido a ello, 
puede haber dificultades para detectar una posible esteno- 
sis superpuesta debido a estas velocidades basales tan eleva- 
das. Se considera que un aumento de la velocidad de flujo 
sanguíneo del 100% (cociente de velocidad de 2 o más) es 
un indicio casi seguro de la presencia de una estenosis sig- 
nificativa. También se puede utilizar la ecografía Doppler 
color, la ecografía Doppler potencia y la ecografía de escala 
de grises para confirmar la presencia de una lesión anató- 
mica?”. Las lesiones estenóticas aparecen en el lado venoso 
de la fístula de acceso en más del 80% de los casos*?. En 
ocasiones, la estenosis puede producirse a nivel de la vena sub- 
clavia, sobre todo en las personas a las que se ha insertado 
catéteres de hemodiálisis en la vena subclavia*?, Tras las in- 
tervenciones percutáncas, se puede utilizar la ecografía 
Doppler para vigilar el posible desarrollo de estenosis reci- 
divantes. Un flujo sanguíneo de 50 cm/s o menos es igual- 
mente indicativo de una estenosis muy marcada en el con- 
ducto injertado o la vena de salida. 


Arteria 


Vena 

FIGURA 28-21. Tipos de fístulas de 
diálisis. Las fístulas arteriovenosas de 
Brescia-Cimino se consiguen mediante la 
sutura directa (laterolateral) de una arteria a 
una vena. Los injertos de interposición se 
consiguen utilizando PTFE 
(politetrafluoroctileno) sintético o análogos 
biológicos como puente entre la arteria y una 
vena superficial apropiada. 


We... 


Injerto de interposición 


(recto) 


COMPLICACIONES DE 
INTERVENCIONES INVASIVAS 


En tiempos recientes ha aumentado espectacularmente el 
uso de la ecografía dúplex o la ecografía Doppler color para 
explorar a los pacientes que se han sometido a intervencio- 
nes invasivas y en los que se sospecha la posible existencia de 
una fístula A-V o un seudoaneurisma. Normalmente se dan 
por válidos los hallazgos de la exploración ecográfica y no es 
necesario recurrir a la angiografía preoperatoria. 


Fístulas arteriovenosas 


La ecografía Doppler color permite detectar rápidamente 
las comunicaciones fistulosas entre vasos sanguíneos tras el 
cateterismo cardíaco u otras intervenciones angiográficas***”, 
Normalmente se observa una zona de turbulencia en la 
vena femoral común o la vena femoral profunda y se regis- 
tran señales arterializadas en el espectro Doppler (véanse 
figuras 28-4 y 28-23). Se puede visualizar la comunicación 
fistulosa verdadera en el mapa de color, aunque puede ha- 
ber dificultades para localizarla únicamente con la ecogra- 
fía dúplex. La turbulencia asociada a la fístula puede con- 
fundirse con las señales turbulentas que genera la compresión 
extrínseca de la vena por un hematoma (véase figura 28-5) 
y que representa otra complicación frecuente tras el catete- 
rismo. Debido a ello, para visualizar el conducto de comu- 
nicación se debe utilizar una posición de velocidad de co- 
lor elevada (PRE de color elevada). Un signo indirecto de la 
fístula es la dilatación de la vena y una mala respuesta a la 
maniobra de Valsalva (figura 28-24). Las señales de flujo 
sanguíneo en la vena receptora de una comunicación fistu- 
losa A-V importante no disminuyen durante la maniobra 
de Valsalva. Si la comunicación A-V es poco importante, 
las señales de velocidad venosas pueden disminuir fácilmente 
o incluso desaparecer durante la maniobra de Valsalva (vé- 
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FIGURA 28-24. El patrón de ondas de la vena femoral indica una fístula arteriovenosa (A-V) de gran 


tamaño. A. La ecografía Dopple: 


femoral común). B. La escasa respuesta (ausencia de cambios en la velocida 


relativamente gr 


ase figura 28-23). La abolición completa de las señales de 


fujo durante la maniobra de Valsalva suele indicar que la 
fístula es pequeña y probablemente se ocluirá espontánea- 


mente durante las semanas posteriores. Se ha descrito un 
tratamiento transcutáneo para cerrar estas fístulas com- 
primiéndolas durante 20-60 minutos bajo supervisión eco- 


La reparación transcutánea tiene una probabili- 


gráfic 
dades de éxito del 30% o menos”. 


Seudoaneurismas 


Este tipo de complicación puede aparecer tras un trauma- 
tismo penetrante o un cateterismo arterial. La ecografía 
de flujo de color debe permitirnos detectar la comunicación di- 
recta entre el seudoaneurisma y la luz arterial. A menudo 
hay que utilizar una escala de velocidad elevada (PRE), ya 
que las velocidades del flujo sanguíneo pueden ser muy al- 
tas. En la ecografía dúplex se detecta generalmente un sig 


conducto de comunicación del seudoa 


no de vaivén en el 


neurisma (véase figura 28-6). Los seudoaneurismas pueden 
ser solitarios o tener numerosos compartimientos. 
Aunque en otros tiempos se consideraba que un seudo 


lativa, el trata. 


aneurisma constituía una urgencia médica re 
miento de estas lesiones ha cambiado significativamente gra- 
cias al uso generalizado de la ecografía. Se ha comprobado 
que los seudoaneurismas siguen a menudo una evolución 
benigna y se cierran espontáneamente si el paciente guarda 
reposo en la cama 

Fellmeth y cols. fueron los primeros que propusieron el 
tratamiento de compresión transcutánea para los seudoa- 
neurismas que aparecían tras el cateterismo arterial', 
Describieron un protocolo muy simple que consistía en pre- 
llo del seudoaneu- 


sionar con la sonda ecográfica sobre el c 
risma. Había que mantener la sonda contra el eje longitudi- 


lo detectar esta fistula arteriovenosa profunda (A, arteria femoral común; V, vena 


dd) a la maniobra de Valsalva nos indica que la fístula A-V e 


nal de la arteria para obliterar el flujo hacia la cavidad: se apli- 
caba una secuencia de hasta tres compresiones transcutáneas, 
cada una de las cuales duraba 20 minutos. El tratamiento 
transcutáneo proporcionaba resultados satisfactorios en más 
del 80% de los casos. Estos autores destacaban la necesidad de 
laban la 


prescribir una analgesia adecuada a sus pacientes, señ 
mayor dificultad a la hora de realizar estas reparaciones cuan- 
do el paciente estaba anticoagulado e indicaban algunas com- 
plicaciones potenciales, como la trombosis arterial o venosa 
Informes posteriores han confirmado los elevados porcenta 
jes de éxito de esta intervención"**”, incluso en pacientes anti- 
coagulados”. Otros estudios indican que las probabilidades de 
éxito son mayores en los seudoaneurismas de menor tamaño 
y en aquéllos que tienen un conducto de comunicación más 
largo”"*, La reparación mediante compresión transcutánca 
ha dado también excelentes resultados en seudoaneurismas 
de otras arterias, como la axilar”? o la braquial” 

La compresión bajo supervisión ecográfica ha sido des 
bancada prácticamente por otro tratamiento alternativo, La 
inyección de trombina bajo supervisión ecográfi 


consiste en la introducción bajo guía ecográfica de una agu 


ja en la cavidad del seudoaneurisma y la inyección de hasta 
-6D)10, Se ha 


modificado este protocolo básico, que incluía el uso de una 


1000 unidades de trombina (véase figura 2 


concentración elevada de trombina, por la inyección lenta de 
una solución diluida de 1000 unidades en 10-20 ml de sue 

ro salino bajo supervisión ecográfica. De este modo se puede 
reducir la dosis media de trombina a 192 unidades'”, con lo 
que disminuye el riesgo de inyección inadvertida en las arte 

rias nativas. Esta técnica es más eficaz y produce mejores re- 
sultados'% que la compresión con la sonda ecográfica. También 
se puede utilizar con buenos resultados en pacientes anticoa- 


Incluso después del tratamiento puede persistir 
35) 


gulados 


un conducto de comunicación (figura 2 
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GURA 28-25. Cuello persistente de un 
seudoaneurisma. A pesar del éxito obtenido con la trombosis 
de la cavidad del seudoaneurisma (flecha), el pequeño cuello de 
comunicación permanece abierto. En la mayoría de los pacientes 
este cuello se ocluye espontáneamente en las horas o días posteriores. 


189, 6 cm/s 
0,0 cm/s 
” 


URA 28-26. Un dispositivo de cierre arterial 
provoca una estenosis de la arteria femoral 
común (AFC). A. Dispositivo de cierre (fecha) adosado a la 
pared cercana de la AFC. B. El descenso parcial de este dispositivo 
provoca una estenosis y el correspondiente aumento de la 
velocidad del lujo sanguíneo. 


En relación con la epidemiología de los seudoaneuris- 
mas, cabe destacar el aumento aparente de la incidencia de 
estas lesiones que se ha producido en la última década 


Kresowik y cols. han observado una incidencia cai diez 
ces superior al 0,5% registrado en décadas anteriores”. Este 
aumento podría deberse al empleo de una anticoagulación 
más agresiva y de catéteres de mayor calibre durante las in- 


tervenciones de angioplastia y de colocación de endoprót 
sis. El tiempo requerido para garantizar la hemostasia tras el 
cateterismo de la arteria femoral y la extracción del catéter 
es el principal factor predictivo en relación con la forma- 
ción posterior de seudoaneurismas!% 

Parece que el empleo de dispositivos de obliteración 
que sellan la entrada arterial ha permitido reducir la inci- 
dencia global de la formación de seudoaneurismas”. No 
obstante, cuando se forman seudoancurismas, éstos suelen 
ser grandes y se identifican fácilmente mediante la ecogra- 
. El Angio: 


una estenosis (figura 28-26) o incluso una oclusión arterial 


Seal es otro dispositivo que puede causar 


por el desplazamiento inadvertido del componente intraar- 
5. El componente fun- 


terial del dispositivo de obliteración' 
damental de algunos de estos dispositivos es un tapón de 
colágeno intravascular. Este tapón puede migrar y caer den- 


tro de la luz de la arteria. 


CONCLUSIÓN 


La ecografía Doppler del sistema arterial periférico repre- 
senta una herramienta muy práctica para el estudio diag- 
nóstici 


de muchas patologías vasculares. La ecografía Doppler 


constituye la técnica de referencia para el diagnóstico de aneu- 


rismas, fístulas arteriovenosas y seudoaneurismas. El uso de 


la ecografía de flujo en color facilita este proceso diagnósti- 


co. Se puede combinar la ecografía Doppler de flujo en co- 
lor con la ecografía de escala de grises y espectral (doble) para 


vigilar y estudiar posibles cambios en el flujo dinámico a tr 
vés de segmentos importantes de las arterias periféricas. 
Actualmente goza de gran aceptación la integración de esta 
modalidad diagnóstica como principal método de segui- 
miento para los pacientes que se han sometido a intervenciones 
de derivación arterial periférica. En un futuro no muy leja- 
no comprobaremos si la ecografía Doppler constituye un 
método rentable para el estudio de las arteriopatías nativas, 


la detección de lesiones y el triaje de los pacientes candida 


tos a la cirugía u otras opciones terapéuticas, como la an- 


gioplastia, la arerectomía o la colocación de endoprótesis 
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Didac periférico resul- 
ta muy difícil e inexacta. Debido a ello, se han ideado nu- 
merosos métodos de imagen y no visuales para ayudar a los 
clínicos a resolver este problema diagnóstico. Estos méto- 
dos pueden clasificarse en tres categorías fundamentales. 


MÉTODOS 
Métodos fisiológicos, no visuales, 
no invasivos 


Estos métodos se basan en el estudio de las alteraciones he- 
modinámicas del flujo venoso para inferir directamente la 
presencia de trastornos venosos. Como ejemplos podemos 
citar las técnicas pletismográficas y la ecografía Doppler de 
onda continua. En general, estas técnicas dependen mucho 
del operario, son subjetivas, carecen de especificidad y no 
permiten definir la anatomía. No obstante, son baratas y 
pueden constituir un medio muy útil de detección selecti- 
va en manos de facultativos competentes y experimentados. 


Métodos de imagen invasivos: venografía 


La venografía muestra la anatomía del sistema venoso y cons- 
tituye desde siempre la prueba de imagen de referencia con la 
que se comparan todas las demás técnicas venosas. No obs- 


tante, su uso ha ido decayendo debido a su coste relativámente 
clevado, su invasividad y el riesgo (escaso pero existente) de 
reacciones a los medios de contraste y de flebitis posvenogra- 
fia. Por otra parte, tampoco aporta información fisiológica. 


Métodos de imagen no invasivos: ecografía 


La exploración en tiempo real con la ecografía en modo B, 
combinada con la ecografía Doppler doble y la ecografía 
Doppler de flujo en color, aporta información anatómica ob- 
jetiva muy parecida a la que proporciona la venografía, así 
como información fisiológica sobre la hemodinámica venosa. 

La ecografía debe su protagonismo en el diagnóstico de 
la trombosis venosa a sus costes relativamente bajos, su Ca- 
rácter no invasivo, su gran disponibilidad, su movilidad y su 
demostrada exactitud. La ecografía ha encontrado también 
numerosas aplicaciones en el estudio de la incompetencia 
venosa, el mapeo venoso preoperatorio y la evaluación de 
la permeabilidad del sistema venoso antes de la inserción 
de catéteres venosos. 

Para explorar el sistema venoso periférico se pueden uvili- 
zar también otras técnicas de imagen. La tomografía compu- 
tarizada (TC) sigue evolucionando gracias al desarrollo de la 
TC helicoidal de detectores múltiples y, en menor medida, a 
la TC de haces de electrones. Estas técnicas de exploración re- 
quieren menos tiempo, lo que permite visualizar el sistema 
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vascular, especialmente el sistema arterial pero también el sis- 
tema venoso, del que pueden obtenerse imágenes de gran ca- 
lidad. Se ha utilizado con éxito la estrategia de añadir una eva- 
luación de las venas de la pelvis y las extremidades inferiores a 
los pacientes que se someten a una TC espiral para descartar 
una posible embolia pulmonar'”, También siguen evolucio- 
nando la resonancia magnética (RM) y la angiografía por re- 
sonancia magnética (ARM), que han ofrecido resultados muy 
prometedores en el estudio del sistema venoso periférico. Sin 
embargo, si tenemos en cuenta la gran exactitud, movilidad, 
disponibilidad y bajo coste de la ecografía, es muy poco pro- 
bable que la TC o la RM lleguen a desbancar a la ecografía 
como principal método de exploración. En la mayoría de los 
centros, la ecografía representa la principal técnica de imagen 
para la evaluación de las venas de la extremidad inferior; la 
RM y la TC cumplen un papel secundario, habitualmente en 
la búsqueda de TVP pélvicas, abdominales o torácicas. La ve- 
nografía se reserva para la resolución de problemas inusuales. 


INSTRUMENTAL 
Ecografía de escala de grises 


Gracias a la localización relativamente superficial y a la 
ausencia de estructuras intestinales y esqueléticas interpuestas, 
es posible obtener imágenes de gran resolución de la mayo- 
ría de las venas periféricas, con muy pocas excepciones. Esta 
localización superficial permite usar transductores de mayor 
frecuencia. En la mayoría de los casos se puede utilizar un 
transductor de red fásica lineal de 5 MHz para visualizar las 
venas femoropopliteas y subclavias. En pacientes de gran ta- 
maño o en aquellos casos en los que hay que evaluar las ve- 
nas ilíacas o la vena cava inferior para determinar el alcance 
proximal de un trombo puede ser necesario un transductor 
de 3,5 MHz para conseguir una profundidad de penetración 
adecuada. Utilizando transductores de frecuencia superior 
(7,5 MHz) se puede visualizar perfectamente las venas su- 
perficiales, como las venas safenas mayor y menor, las venas 
braquiales y las venas distales de la pantorrilla. Como en otros 
campos de la ecografía, para mejorar la resolución espacial hay 
que utilizar el transductor de máxima frecuencia que pro- 
porcione la profundidad de penetración adecuada. 


Ecografía Doppler 


Entre las técnicas de ecografía Doppler cabe destacar el aná- 
lisis espectral cuantitativo doble y la ecografía Doppler cua- 
litativa de flujo en color. Ambas técnicas tienen una impor- 
tancia crucial en la identificación y la cuantificación objetiva 
de los trastornos de las venas periféricas, y permiten la detec- 
ción ecográfica de las alteraciones venosas hemodinámicas. 
Gracias a esta combinación de información anatómica y fi- 
siológica, la ecografía constituye una herramienta tan útil para 
la evaluación de los trastornos vasculares. Para ello se utilizan 
los mismos transductores de red fásica lineal, combinados con 
la ecografía Doppler, que generalmente tiene una frecuencia 
inferior. Muchos transductores de red fásica tienen la capaci- 


dad de dirigir el haz de ultrasonidos Doppler en ángulos in- 
dependientes del haz de exploración visual. De esta forma se 
pueden utilizar ángulos Doppler más superficiales y reducir 
los errores causados por los ángulos Doppler inadecuados. 
Estas consideraciones tienen una importancia aún mayor en 
la exploración arterial. La ecografía Doppler de flujo en co- 
lor consiste en la superposición simultánea de la información 
del ujo sanguíneo en color sobre la imagen de escala de gri- 
ses. Esta información cualitativa muestra la velocidad relati- 
va de la sangre, las zonas de flujo alterado y la dirección del 
flujo sanguíneo. La ecografía Doppler de flujo en color per- 
mite simplificar las exploraciones y reducir el tiempo necesa- 
rio para muchos estudios ecográficos vasculares. También per- 
mite explorar rápidamente segmentos muy extensos del sistema 
venoso y puede aportar información muy importante, espe- 
cialmente en segmentos inaccesibles a la compresión, como 
las venas subclavias o las venas de las piernas en personas obe- 
sas o de gran tamaño. La ecografía Doppler potencia o de 
energía proporciona imágenes ecográficas en color indepen- 
dientes y mejora la detección de los flujos muy lentos. Puede 
tener algunas ventajas sobre la ecografía Doppler color con- 
vencional a la hora de explorar las venas de pequeño calibre 
o de flujo muy lento, como las venas de la pantorrilla. 


A 


VENAS DE LAS EXTREMIDADES 
INFERIORES 


Anatomía 


Las venas de las extremidades inferiores se dividen en dos 
sistemas: superficial y profundo. El sistema superficial está 
formado por las venas safenas mayor y menor y sus ramas. 
La vena safena mayor nace de la cara medial de la vena fe- 
moral común en la parte proximal del muslo, por debajo 
del ligamento inguinal pero por encima de la bifurcación 
dela vena femoral común (figura 29-1). A continuación, la 
vena safena mayor desciende por los tejidos subcutáneos de 
la zona medial del muslo y la pierna hasta llegar al pie. 
Generalmente, la vena safena mayor normal es una vena 
única que tiene 1-3 mm de diámetro en el tobillo y 3-5 mm 
de diámetro a nivel de la unión safenofemoral. Estas medi- 
das tienen gran importancia cuando hay que extraer este 
vaso para utilizarlo como injerto venoso autólogo, 

La vena safena menor tiene un origen variable en la cara 
posterior de la vena poplítea proximal o media. Pos- 
teriormente, la vena safena menor desciende por los tejidos 
subcuráneos de la pantorrilla dorsal hasta alcanzar el tobi- 
llo. Normalmente, la vena safena menor tiene un diámetro 
de 1-2 mm en su zona distal y 2-4 mm a la altura de su 
unión con la vena poplítea, y también puede utilizarse como 
material de injerto autólogo en muchos pacientes. Ambas ve- 
nas safenas pueden experimentar una dilatación anormal o 
varicosa en caso de incompetencia venosa superficial. Un 
foro internacional de especialistas vasculares recomendó que 
se modificara la nomenclatura utilizada para las venas su- 
perficiales. En la nueva terminología se propone utilizar los 
nombres de vena safena grande (en lugar de mayor) y vena 
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FIGURA 29-1. Anatomía de las venas de la extremidad inferior. 
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safena pequeña (en lugar de menor) para intentar lograr una 
unificación internacional”. Ignoramos si esta nueva termi- 
nología llegará a ser de uso común en Norteamérica. 

El estudio de las venas de la extremidad inferior se centra 
generalmente en el sistema profundo. La vena femoral co- 
mún comienza a la altura del ligamento inguinal como conti- 
nuación de la vena ilíaca externa y discurre inmediatamente me- 
dial y profunda a la arteria femoral común adyacente (véase 
figura 29-1). La vena femoral común se bifurca en las venas pro- 
funda y femoral a nivel del muslo proximal, en un punto 6- 
8 cm distal al ligamento inguinal y varios centímetros distal a 
la bifurcación de la arteria femoral común. La vena femoral 
profunda sigue una trayectoria medial a su arteria respectiva 
en su recorrido profundo y lateral para drenar la musculatura 
del muslo. La vena femoral profunda suele bifurcarse amplia- 
mente, y sólo es posible explorar su segmento proximal. 

La vena femoral discurre distalmente por el espacio apo- 
neurótico profundo al músculo sartorio, medial al grupo 
muscular del cuádriceps y lateral al grupo de músculos 
adductores. La vena femoral sigue una trayectoria medial a 
la arteria femoral superficial hasta que atraviesa el conducto 
del adductor en el muslo distal. El conducto del adductor está 
formado por una división en la inserción tendinosa del múscu- 
lo adductor mayor. Este conducto se localiza en la profundi- 
dad del muslo distal y está formado por tejido tendinoso y 
aponeurótico denso, lo que dificulta la visualización y la com- 
presión de este segmento de la vena femoral distal en los 
pacientes de gran tamaño. La vena femoral representa la con- 
tinuación de la vena femoral común y es una vena profunda, 


aunque en la nomenclarura anatómica descriptiva clásica se 
utiliza el desafortunado nombre de «superficial». Diversos es- 
tudios realizados entre médicos de familia e internistas gene- 
rales han demostrado un escaso conocimiento de la anato- 
mía del sistema venoso profundo de la pierna. En uno de esos 
estudios se comprobó que el 76% de estos facultativos no tra- 
tarían con anticoagulantes a un paciente con trombosis de la 
vena femoral, ya que ésta es una vena «superficial»", Debido 
a ello, los radiólogos deberían limitar el uso del nombre de vena 
femoral superficial y emplear en su lugar el de vena femoral, 
más genérico. La vena poplítea es la continuación de la vena 
femoral a partir de la salida del conducto del adductor en el 
espacio poplíteo del muslo distal posterior. A este nivel, la 


vena poplítea sigue una trayectoria inmediatamente superfi- 
cial a la arteria poplítea a su paso por el espacio poplíteo ha- 
cia la parte superior de la pantorrilla. La vena femoral se du- 
plica hasta en un 20% de los pacientes y la vena poplitea en 
un 35% de los 
riante anatómica, ya que durante la exploración ecográfica se 
puede pasar por alto una trombosis venosa profunda (TVP) 


acientes. Conviene tener presente esta va- 


aguda en una rama de un sistema doble. 

Las primeras ramas profundas de la vena poplítea son las 
venas tibiales anteriores, dos venas que acompañan a la ar- 
teria correspondiente en el compartimiento anterior de la 
1 venas continúan distalmente por la super- 


pantorrilla. Es 
ficie anterior de la membrana interósea hasta la cara dorsal 
del pie. Poco después del origen de las venas ribiales ante- 
riores, el tronco venoso tibioperoneo se bifurca en dos pares 


de venas peroneas y tibiales posteriores. Las venas peroneas 
discurren junto a la arteria peronca y mediales a la cara pos- 
terior del peroné. El peroné constituye una referencia muy 
importante para la localización de estas venas. Las venas 

biales posteriores acompañan a la arteria dentro de la mus- 
culatura de la pantorrilla, por detrás de la tibia, Puede haber 


problemas para visualizar el segmento proximal de las venas 
tibiales posteriores en la pantorrilla de los pacientes muscu- 
losos u obesos. No obstante, es más fácil identificar estas ve- 
nas a su paso por detrás del maléolo medial, y a menudo se 
puede realizar una evaluación retrógrada. 

Numerosas venas profundas drenan la musculatura de la 
pantorrilla, Estas venas gemelas y sóleas no acompañan a 
ninguna arteria y tienen un tamaño y una extensión muy 
variables. Constituyen una zona frecuente de TVP aguda 
en pacientes postoperatorios o de alto riesgo. Debido a su 
iabilidad, a menudo hay problemas para la evaluación 


varia 
completa y la detención de las TVE. 


Trombosis venosa profunda 


Importancia clínica. No se conoce la incidencia real de la 
TVP y su principal complicación, la embolia pulmonar. En 
Estados Unidos, la TVP y la embolia pulmonar tienen una 
incidencia de 70 casos por cada 100.000 individuos. Hasta 
600.000 personas sufren embolias pulmonares (figura 29-2) 
y 100.000 mueren como consecuencia de las mismas”. Cada 
año ingresan aproximadamente 200.000 pacientes para re- 
cibir tratamiento por una TVP aguda, pero en la mayoría de 
los casos la TVP es asintomática”. Las dificultades para es- 
tablecer el diagnóstico se deben fundamentalmente a la 
inexactitud de la evaluación clínica. 

Los signos y síntomas de la TVP aguda son dolor, erite- 
ma e hinchazón. Estos hallazgos son inespecíficos y pueden 
deberse a diferentes alteraciones locales y sistémicas. La pre- 
sencia de un «cordón» palpable, o vena trombosada, se debe 
generalmente a una tromboflebitis superficial, que no suele 


FIGURA 29-2. TC de una embolia pulmonar aguda. 
En la TC con contraste del tórax se observa una embolia 
pulmonar aguda en la arteria pulmonar izquierda (flecha). 
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asociarse a una TVP Estos factores contribuyen a que la pre- 
cisión clínica sea sólo del 50%, aproximadamente, en el diag- 
nóstico de la TVP aguda en los pacientes sintomáticos”. De 
hecho, la mayoría de los pacientes hospitalizados por un ries- 
go elevado de desarrollar una trombosis venosa aguda son 
asintomáticos”. En nuestro laboratorio vascular sólo un 11% 
de los pacientes derivados en 2001 por una posible TVP agu- 
da presentaron hallazgos positivos en la exploración ecográ- 
fica. Dado que el diagnóstico clínico de la TVP aguda plan- 
tea muchas dificultades y que si no se trata este trastorno 
puede tener complicaciones muy graves, como la embolia 


pulmonar y el síndrome posflebítico, se requiere un método 
no invasivo muy exacto para establecer el diagnóstico. 
Numerosos estudios y una amplia experiencia clínica han 
demostrado que la ecografía es una técnica ideal para ello. 

Exploración. La evaluación del sistema venoso profundo 
de la pierna en los pacientes con una posible TVP aguda se 
basa fundamentalmente en la ecografía de escala de grises, 
a la que a menudo se añade la ecografía Doppler de flujo 


en color con compresión venosa en el plano transversal. En 
la mayoría de los casos se puede utilizar un transductor de 
red lineal de 5 MHz. Presionando ligeramente la pierna con 
el transductor, una vena normal se colapsa completamente 
y sus paredes se coaptan (figura 29-3). El grado de presión 
necesaria varía dependiendo de la profundidad y la locali- 
zación de la vena, pero siempre es menor que la que se re- 
quiere para comprimir la arteria contigua. 

Durante la exploración, el paciente se coloca en decúbi- 
to supino, con la pierna en abducción y rotación externa y 
la rodilla ligeramente flexionada. La exploración conven- 
cional comienza por la vena femoral común proximal, en 
la región inmediatamente distal al ligamento inguinal. Las 
venas se visualizan en el plano transversal y se van compri- 
miendo de forma escalonada cada 2-3 cm a nivel de la vena 
femoral distal en el canal del adductor. En este plano se vi- 
sualizan también las venas femoral profunda proximal y sa- 


fena mayor, que son accesibles en la mayoría de los casos. La 
vena poplítea se explora mejor en decúbito prono y con el 
pie apoyado sobre una almohada para mantener la rodilla li 
geramente flexionada. También se puede conseguir una vi- 
sualización adecuada en decúbito lateral izquierdo. En estas 
posiciones se puede efectuar una exploración ecográfica con 
compresión transversal de la trifurcación poplítea, También 
se pueden emplear numerosas modificaciones o ampliacio- 
nes de esta exploración ecográfica estándar con compresión. 
Modificaciones de la exploración. El sistema venoso pél- 
vico se visualiza defecruosamente debido a su profundidad 
y a la interposición del gas intestinal. No obstante, se pue- 


den obtener pruebas indirectas de la permeabilidad proxi- 
mal de las venas pélvicas recurriendo al análisis espectral do- 
ble de la vena femoral común mientras el paciente realiza la 
maniobra de Valsalva. En las personas normales se obser- 
va un flujo venoso anterógrado constante con una ligera va- 


riación superpuesta con ¡ada fase respiratoria. Durante la 
maniobra de Valsalva se registra un breve período de inver- 
sión del flujo, seguido de la supresión del flujo a causa del 
aumento de la presión intraabdominal. Al cesar la manio- 
bra de Valsalva se observa un aumento brusco del flujo 
venoso anterógrado, que se normaliza rápidamente (figu- 
ra 29-4). En los pacientes con obstrucción completa de la 


vena ilíaca común o externa se observa una disminución o 
interrupción del flujo y una pérdida de la variación respira- 
toria. Este patrón espectral no varía durante la maniobra de 
Valsalva (véase figura 29-4B). También se puede visualizar 
el flujo venoso muy lento mediante la ecografía convencio- 
nal en tiempo real, ya que se vuelven visibles las pilas (rou- 
leaux) de hematíes ecógenos. La maniobra de Valsalva apor- 
ta pruebas fisiológicas indirectas de la permeabilidad venosa 
de la vena femoral común y la vena cava inferior. 

Durante esta exploración indirecta pueden producirse 
resultados negativos falsos debido a la existencia de un trom- 
ilíacas y a la 


bo parcial que no ocluye totalmente las vena 


FIGURA 29-3. Ecografía 
de compresión venosa 
normal. Ecografía transve 
de la arteria (A) y la vena 
(fechas) femorales comunes 
derechas antes de la compresión 
(NO COMP) y después de la 
compresión (COMP) con el 
transductor ecográfico. La vena 


normal se colapsa 
completamente durante la 
compresión. 
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FIGURA 29-4. Oclusión de la vena ilíaca mediante la maniobra de Valsalva. A. Respuesta normal, En la ecografía 
longitudinal de la vena femoral común derecha (VEC) correspondiente al análisis espectral doble se registra una respuesta normal a la 
maniobra de Valsalva. Al comienzo de la maniobra se observa un breve período de inversión del Mujo (flecha recra), seguido de la supresión 


del flujo durante el resto de la maniobra de Valsalv 
B. Respuesta normal. El aná 


isis espectral doble reg 


rodea la arteria ilíaca externa (Mecha curva). La adenopatía ocluye la vena ilíaca exter 


formación de colaterales venosas pélvicas muy desarrolladas, 
En estas dos circunstancias se puede obtener una respues- 
ta normal a la maniobra de Valsalva. En los pacientes con 
un resultado anormal durante la maniobra de Valsalva o 
con sospecha clínica de TVP pélvica puede resultar muy 
útil la ecografía venosa pélvica dedicada. En los pacientes 
más delgados se pueden visualizar directamente las venas 
ilíacas. Se puede lograr una visualización adecuada utili- 
MH para ecografía Doppler 


zando un transductor de 3, 
de flujo en color. Se puede realizar la exploración después 
de una noche de ayuno para reducir el gas intestinal y me- 
jorar la visualización de las venas pélvicas. Si las venas pél- 


vicas se visualizan mal en la ecografía y se sospecha fund 
damente una TVP o compresión extrínseca de dichas venas, 


Al terminar la maniobra de V 
istra una respuesta nula a la maniobra de Valsalva, C, Adenopatía maligna (fechas) que 


salva se restablece el flujo normal (flecha curva). 


a 


se suele realizar una TC con contraste en la siguiente ex- 
ploración diagnóstica. 

La adición de la ecografía Doppler de flujo en color 
representa una modificación muy útil de la exploración 


es 


indar con compresión. En las venas normales, el color 
debe llenar la luz vascular de una pared a otra, sin que ape- 
nas se observe aliasing del color por fuera de dicha luz. 
A menudo hay que comprimir la pantorrilla para aumen- 
tar el flujo venoso y conseguir que el color llene completa- 
mente las venas. La ecografía Doppler de flujo color pue- 
de ayudarnos a explorar segmentos venosos que no se 
visualizan bien debido al tamaño del paciente o a la locali- 
zación profunda de dichos segmentos!”. Esta técnica pue- 
de tener también algunas ventajas sobre el método con- 
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vencional de compresión en los pacientes con TVP cró- 
nica ot, 

El estudio de las venas de la pantorrilla es otra modifi- 
cación de la exploración convencional para la que se pueden 
utilizar las técnicas Doppler de flujo en color””, aunque son 
muchos los que cuestionan la utilidad clínica y la rentabili- 
dad de esa evaluación. En algunos centros médicos no se ex- 
plora la parte inferior de la pierna, ya que es muy raro que 
la TVP aislada de la pantorrilla provoque embolias pulmo- 
nares significativa!*, En otros centros se procede a explorar 
rutinariamente la pantorrilla en los pacientes con síntomas 
localizados por debajo de la rodilla debido a la propagación 
del coágulo proximal en el 20% de los casos, a la mayor in- 
cidencia del síndrome posflebítico y a la insuficiencia veno- 
sa significativas que puede persistir tras la resolución de un 
trombo de la pantorrilla no tratado. Teniendo en cuenta es- 
tas preferencias locales es posible explorar las venas tibiales y 
peroneas de la pantorrilla en muchos pacientes con una sen- 
sibilidad del 92,5% y una especificidad del 98,7%'1945, 

Los pacientes pueden colocarse en decúbito prono, en de- 
cúbito lateral izquierdo o sentados. Se puede reducir el por- 
centaje de exploraciones indeterminadas y distender las ve- 
nas de la pantorrilla para mejorar su visualización colocando 
la mesa de exploración en posición de Trendelenburg in- 
verso o sentando al paciente. Para visualizar los pares de 
venas tibiales posteriores y peroneas se coloca el transduc- 
tor sobre la parte posterior de la pantorrilla. Para confir- 
mar la permeabilidad venosa se puede efectuar una explo- 
ración ecográfica con compresión en el plano transversal y 
una ecografía Doppler color con aumento del flujo veno- 
so. Para explorar las venas tibiales anteriores se puede uti- 
lizar una vía de acceso anterior. Dado que los trombos ais- 
lados son muy poco frecuentes en estas venas, no es necesario 
realizar una exploración anterior si las venas peroneas y ti- 
biales posteriores se visualizan bien y son normales'”. Las 
venas profundas de los músculos gemelo y sóleo no acom- 
pañan a ninguna arteria y tienen una anatomía variable. 
Debido a ello, en la mayoría de los centros su exploración 
no forma parte del estudio rutinario de las venas de la pan- 
torrilla. No obstante, se ha comprobado que la exploración 
ecográfica con compresión de las venas musculares consti- 
tuye una técnica muy exacta con una sensibilidad y una es- 
pecificidad similares a las obrenidas en las venas tibiales 
posteriores y peroneas!'“. En aquellos centros en los que se 
administran anticoagulantes para tratar la TVP de la pan- 
torrilla se deben evaluar las venas musculares de la panto- 
rrilla como parte de la exploración ecográfica. 

Por último, se ha propuesto una modificación de la ex- 
ploración convencional que permitiría abreviar considera- 
blemente la misma”. Una exploración ecográfica con com- 
presión venosa limitada de las venas femoral común y poplitea 
en los pacientes sintomáticos permitiría ahorrar mucho tiem- 
po, con una reducción mínima de la sensibilidad. Algunos 
autores alegan que esto estaría justificado por la frecuencia re- 
lativa de las trombosis aisladas de la vena femoral o la vena 
ilíaca, por la menor relevancia clínica de la trombosis de las 
venas de la pantorrilla y por el ahorro potencial que supon- 


día una reducción del tiempo de exploración. Recientemente, 
Frederick y cols.'* han observado una incidencia de trombo- 
sis aisladas de la vena femoral del 4,6%. Cabe cuestionarse si 
el ahorro de la ecografía con compresión limitada justificaría 
esta pérdida de exactitud. La prueba de elección sigue siendo 
la exploración ecográfica con compresión completa desde la 
vena femoral común proximal hasta la vena poplítea distal. 
Hallazgos. Los hallazgos de la ecografía de escala de grises con 
compresión en la TVP aguda se basan en la visualización di- 
recta del trombo y en la falta de compresibilidad venosa (fi- 
gura 29-58). La visualización del trombo es variable, depen- 
diendo de la extensión, la antigiiedad y la ecogenicidad del 
coágulo. Por desgracia, algunos trombos agudos puede ser ane- 
coicos, y la ecografía de escala de grises puede resultar engañosa. 
Por consiguiente, el signo fundamental de la TVP es la ausen- 
cia completa de compresión venosa. En la fase aguda se pue- 
de observar una distensión venosa producida por el trombo, 
pero este signo es menos frecuente cuando el coágulo madu- 
ra y se organiza. En los pacientes con TVP se pierden las va- 
riaciones en el calibre venoso durante la respiración y la 
maniobra de Valsalva. Este signo se observa únicamente en 
el muslo proximal, y no sucle ser de ninguna utilidad por de- 
bajo de la bifurcación de la vena femoral común. 

La visualización de la TVP en la ecografía Doppler de 
flujo en color se basa en la identificación de un defecto de lle- 
nado persistente o un trombo en la columna de color de la 
luz vascular (véase figura 29-5) o en la ausencia de flujo. La eco- 
grafía de flujo en color muestra el grado de obstrucción ve- 
osa y lo que pueda quedar de luz permeable. Esta técnica 
resulta especialmente útil en los segmentos profundos de las 
venas del muslo, la pelvis y la pantorrilla. 

Exactitud. Se ha investigado exhaustivamente la exacticud 
y la utilidad clínica de la evaluación ecográfica de la TVP. El 
tipo de pacientes tiene una importancia crítica; los pacien- 
res se clasifican en dos grupos generales: sintomáticos y asin- 
tomáticos. En estudios en los que se ha comparado la ve- 
nografía y la ecografía con compresión en pacientes 
sintomáticos se ha obtenido una sensibilidad media del 
95% y una especificidad del 98%”. En estudios en pacien- 
tes asintomáticos, de alto riesgo o postoperatorios se han ob- 
tenido peores resultados. Los resultados combinados de seis 
estudios han proporcionado una sensibilidad media del 59% 
y una especificidad del 98% en una población de pacientes 
asintomáticos””. La escasa sensibilidad obtenida se debe in- 
dudablemente al tamaño reducido, el carácter no oclusivo 
y la mayor prevalencia de los trombos aislados de la pan- 
torrilla en este grupo de pacientes, ya que el diagnóstico 
ecográfico plantea mayores dificultades que la venografía. 
Teniendo en cuenta estos resultados, el paciente ideal para 
una evaluación ecográfica es aquél que presenta síntomas 
que se extienden por encima de la rodilla, 

Trombosis venosa profunda crónica. La distinción entre la 
'TVP aguda y crónica representa un dificil problema clínico y 
ecográfico. Estudios seriados de pacientes con TVP aguda de- 
muestran que hasta un 53% de esos pacientes presentan ha- 
llazgos anormales persistentes en las ecografías con compresión 
realizadas 6-24 meses después”. Estos pacientes pueden de- 
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FIGURA 29-5. Diferentes aspectos de una trombosis venosa profunda (TVP) aguda. Trombo agudo hipoecoico 
que llena y distiende varias venas profundas inferiores. A. Imagen longitudinal de una TVP aguda de la vena femoral común (flechas rectas) y 
la vena safena mayor (flecha curva) a la altura de la unión safenofemoral. B. Imagen longitudinal de un trombo (flechas) en la vena femoral 
superficial proximal (VES). Se puede ver que la vena femoral profunda proximal (VEP) es permeable, C. Imagen longitudinal de la VES 
distal, distendida por un trombo oclusivo (flecha). D. Imagen transversal de compresión de una TVP en la vena poplítea derecha (flechas, 
La vena no se colapsa. La arteria poplítea permanece abierta (puntas de flecha). Imágenes longitudinal, E, y transversal, E, de una TVP en las 
dos venas tibiales posteriores (flechas). La arteria tibial posterior es permeable (puntas de flecha) 
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FIGURA 29-6. Evolución de una TVP a una TVP crónica. A. La ecografía Doppler longitudinal en color muestra un trombo 
agudo en la vena poplítea izquierda (fechas). B. La ecografía Doppler color obtenida después de dos meses de tratamiento anticoagulante 
muestra una recanulización parcial de la vena poplítea con persistencia de una TVP crónica retraída (flechas). 


sarrollar un síndrome posflebítico y presentan síntomas pare- 
cidos a los de la TVP aguda. El tratamiento anticoagulante 
está contraindicado en estos pacientes. La venografía ha cons- 
tituido la técnica de imagen convencional para la distinción 
entre la TVP aguda y crónica. No obstante, debido a su cos- 
te y a su carácter invasivo, el uso de la venografía ha quedado 
relegado a la resolución de problemas difíciles en la mayoría 
de los centros médicos. Aunque la ecografía puede ser de ayu- 
da en algunos casos, todavía no se ha podido demostrar su 
utilidad en el diagnóstico de la TVP crónica. 

Con el paso del tiempo, los trombos experimentan una 
organización fibroelástica, con retracción del coágulo, oclu- 
sión crónica o aumento del grosor de las paredes del segmento 
afectado (figura 29-6). Estos cambios dificultan la visualiza- 
ción del coágulo e impiden la compresión venosa completa. 
Aunque la ecografía con compresión tiene poca aplicación en 
el diagnóstico de la TVP crónica, diversos autores sostienen 
que la ecografía Doppler de flujo en color puede estar indi- 
cada en algunos pacientes para diferenciar entre la TVP agu- 
da y los cambios crónicos'”*!. Entre los signos indicativos de 
'TVP crónica en la ecografía Doppler de flujo en color cabe 
destacar las paredes venosas ecógenas e irregulares, el aumento 
del grosor de las paredes venosas a causa de la retracción del 
trombo, los trombos retraídos y calcificados, la reducción del diá: 
metro de la luz venosa, la presencia de segmentos venosos 
atrésicos, la existencia de venas colaterales muy desarrolladas, 


la insuficiencia venosa profunda asociada y la ausencia de ve- 
nas distendidas que contengan trombos hipoecoicos o isoe- 
coicos (figura 29-7). Aunque estos hallazgos pueden ser in- 
dicativos de TVP crónica y los radiólogos deben conocerlos 
bien, no se ha podido demostrar la exactitud y la utilidad de 
la ecografía Doppler de flujo en color en los pacientes con 


a el 


'TVP crónica. En algunos centros utilizan la ecografía pa 
seguimiento de todos los pacientes con TVP aguda hasta su 
resolución completa o hasta la estabilización de los cambios 
de la TVP crónica. Posteriormente, estos pacientes se some- 
ten a estudios ecográficos basales que permiten identificar fá- 
cilmente una TVP aguda nueva o superpuesta a la anterior. 

Trombosis venosa superficial. La trombosis venosa Super- 
ficial (TVS) o tromboflcbitis superficial se define como la 
formación de un trombo en la vena safena mayor o menor 
o en varicosidades superficiales. La TVS no tiene las misma 
repercusiones clínicas que la TVP y su tratamiento suele ser 
de tipo sintomático, a base de calor y ácido acetilsalicílico, sal- 
vo cuando el proceso se extiende próximamente, acercán- 
dose a menos de 2 cm del sistema profundo (figura 29-8). En 
el 11% de los casos la TVS se extiende al sistema profundo. 
Prácticamente todos los pacientes con TVS proximal de la vena 
safena mayor experimentan una progresión si no reciben tra- 
tamiento anticoagulante”. Debido a ello, en la mayoría de 
los centros se procede a anticoagular a los pacientes con TVS 
de la vena safena mayor o menor si el proceso se acerca a me- 
nos de 2 cm de la unión safenofemoral o safenopoplite 


Insuficiencia venosa 


Fisiopatología. En muchos pacientes, la insuficiencia ve- 
nosa se debe a una lesión de las válvulas venosas como con- 
secuencia de una TVP. La organización Aibroelástica y la re- 
tracción que experimenta el trombo en fase de organización 
pueden afectar secundariamente a las válvulas venosas cer- 
canas. Esto da lugar a una insuficiencia venosa profunda, 
que aparece aproximadamente en la mitad de los pacientes 
con TVP profunda”. En caso de insuficiencia venosa, se 
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FIGURA 29-7. Trombosis venosa profunda (TVP) crónica. A y B. Trombo crónico retraído (flechas) en la pared de la vena 
femoral. C. Aumento irregular del grosor de la pared (flechas) de las venas femoral proximal y femoral común distal, D. Oclusión 
atrésica crónica de la vena femoral (Rechas). E y E. Membranas venosas (flechas) en la vena femoral común. G. La ecografía longitudinal de 
la VES muestra un trombo crónico calcificado (echa). H. La ecografía transversal de la vena muscular de la pantorrilla muestra un trombo 


crónico cal 
la arteria poplí 


cas. 


observa que la presión hidrostática de la columna vertical 
de líquido del sistema venoso se transmite directamente a la 
pierna distal. Desde el punto de vista clínico, esto se tradu- 
ce en hinchazón de la pierna, cambios crónicos en la piel y 
la pigmentación, induración leñosa y, finalmente, aparición 
de úlceras por estasis venosa que no cicatrizan. 

La insuficiencia venosa superficial da lugar a la forma- 
ción de varicosidades subcutáneas distendidas, pero tiene 


ificado (flecha). 1. En la ecografía transversal del espacio poplíteo se aprecian varias venas colaterales (flechas) cerca de la ve 


y 


un pronóstico mucho más favorable. El sistema superficial 
se comunica con el sistema profundo a través de venas per- 
forantes, que también pueden volverse incompetentes, ge- 
neralmente a causa de una insuficiencia venosa profunda de 
larga duración. 

Exploración. Para la exploración se coloca al paciente en po- 
sición erguida o semierguida, con el peso del cuerpo apoyado 
en la pierna contralateral. Hay que recurrir a esta posición para 
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FIGURA 29-8. Tromboflebitis superficial. A y B. Ecografía longitudinal de escala de grises y ecografía Doppler color de la vena 


safena mayor derecha y la unión safenofemoral. Se observa un trombo ecógeno que se extiende desde la vena safena mayor a lo largo de la 


pared anterior de la vena femoral común (flechas) 
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Aumento 


FIGURA 29-9. Insuficiencia venosa. A. El análisis espectral doble de la vena poplítea muestra un patrón de ondas normal con aumento 
distal. Se observa que el flujo no se invierte tras el aumento distal. B, El análisis espectral doble de la vena safena mayor de otro paciente 
muestra un reflujo prolongado (>7 segundos) tras el aumento distal, lo que parece corresponder a una insuficiencia venosa superficial grave 


crear la presión hidrostática necesaria para poder reproducir 
la insuficiencia venosa. A continuación, se realiza un análisis 
espectral doble a diferentes niveles del sistema venoso pro- 
fundo y superficial durante unas maniobras de provocación. 
Para el registro Doppler doble de la vena femoral común y la 
vena safena mayor proximal se realiza la maniobra de Valsalva. 
Seguidamente, se obtienen varios registros espectrales del sis- 
tema venoso profundo y superficial a nivel de las venas poplí- 
tea y safena a su paso por la rodilla. Para evaluar el grado de 


insuficiencia se puede recurrir al lujo inverso mediante la com- 
presión del muslo por encima de la rodilla o al aumento ve- 
noso distal convencional mediante la compresión de la pan- 
torrilla. El Aujo distal es más reproducible y más fácil de realizar 
para un examinador sin ayudante. 

Hallazgos. Tras una compresión distal enérgica, el fujo por las 
venas normales es anterógrado, con un período muy breve de 
inversión del flujo cuando el retorno venoso cierra la primera 
válvula venosa competente (figura 29-9A). La compresión dis- 
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tal se puede efectuar manualmente o con dispositivos auto- 
máticos que se inflan cada 5-10 segundos. Los dispositivos au- 
tomáticos producen una compresión de la pantorrilla más re- 
producible y facilitan la exploración. Las venas insuficientes 
demuestran una inversión de fujo más intensa y duradera 
(véase figura 29-9B). Se han propuesto distintos sistemas de 
cuantificación que se basan en la evaluación del flujo máximo 
mn de 


dicho reflujo. Esos sistemas de cuantificación son algo subje- 


durante el reflujo venoso y en la medición de la durac 


tivos y deben ser convalidados en cada laboratorio vascular. 


Mapeo venoso 


Extracción de venas para injertos autólogos. El mapeo 
ecográfico y la señalización resultan muy útiles en muchos pa- 
cientes antes de proceder a la extracción de una vena que se 
vaya a utilizar como material autólogo para un injerto de deri- 


vación arterial periférica. Se puede utilizar cualquier vena su- 


perficial, pero la vena safena mayor es la más indicada para 
estos injertos. La exploración se realiza con el paciente en de- 
cúbito supino o en posición de Trendelenburg inversa. Para 
aumentar la distensión venosa y facilitar el mapeo se puede 
apli 
nómetro inflado a 50 mm Hg alrededor del muslo proximal. 


run torniquete o colocar un manguito de esfigmoma- 


De este modo se identifica la vena safena mayor y se seña- 
liza su trayectoria desde la unión safenofemoral hasta el 
rujano se deben 


punto más distal posible. Para ayudar al 
señalizar también todas las ramificaciones importantes. 


Generalmente, para poder utilizar una vena superficial como 
material de injerto, ésta debe tener un diámetro superior a 
3 mm, pero no ser varicosa. También se puede utilizar la vena 
safena menor, la vena cefálica y la vena basílica si ya se ha ex- 
traído la vena safena mayor o ésta es inadecuada. 

Señalización de venas perforantes incompetentes. En al- 
gunos centros médicos se están utilizando nuevas técnicas qui- 


rúrgicas de ligadura endoscópica subaponeurótica de las ve- 
nas perforantes incompetentes para combatir los cambios 
de la estasis venosa crónica y tratar las úlceras venosas que 
no cicatrizan. Antes de utilizar estas técnicas hay que loca- 
actitud las venas perforantes incom- 


lizar y señalizar con ex 
petentes. La mayoría de las venas perforantes se localizan 
por debajo de la rodilla, en la parte medial de la pantorri- 
lla. En un paciente en posición erecta se pueden visualizar 
las venas perforantes distendidas en su recorrido desde los 


tejidos subcutáncos, a través de la aponeurosis superficial, has- 
stas Venas se 


ta los músculos profundos de la pantorrilla. 
visualizan fácilmente en la ecografía convencional de esca- 
a venosa se 


la de grises, y para documentar la insuficienci 


puede recurrir al análisis espectral doble y al aumento de 
flujo (figura 29-10). Las venas perforantes competentes tic- 
nen un calibre muy inferior y a menudo resulta difícil o im- 
posible visualizarlas. 


VENAS DE LAS EXTREMIDADES 
SUPERIORES 


Anatomía 


El retorno venoso del brazo se produce fundamentalmente a 
través de dos venas superficiales, las venas cefálica y basílica. 
La vena cefálica discurre por la grasa subcutánea de la cara la- 
teral del brazo. La vena cefálica se une al sistema venoso pro- 
fundo en la cara superior de la vena axilar o la vena subclavia 
distal (figura 29-11). La vena basílica discurre superficial- 
mente por la cara medial del brazo. A nivel del músculo re- 
dondo mayor se unea las dos venas braquiales profundas. Las 
venas braquiales son más pequeñas y profundas, y discurren 
1 de las venas braquiales y 


junto a la arteria braquial. La uni 
basílica, a nivel del músculo redondo mayor, define la cara 
lateral de la vena axilar. La vena axilar es contigua y superfi- 


FIGURA 29-10. Vena perforante incompetente. 
cografía transversal y análisis espectral de una vena 
perforante dilatada (flecha curva) a su paso por el plano 
aponeurótico (flechas finas) entre la grasa subcutánea y la 
musculatura hacia una varicosidad superficial (fechas 
gruesas). El análisis espectral doble registra una inversión del 
fujo en la vena perforante, lo que demuestra su 
incompetencia. 
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FIGURA 29-11. Anatomía de las venas de la extremidad superior. VY!, vena yugular interna, 


cial a la arteria axilar en su recorrido entre el músculo redon- 
do mayor y la primera costilla a través de la axila. 

Al acercarse a la primera costilla, la vena axilar se convierte 
en el segmento lateral de la vena subclavia. La vena subcla- 
via es inferior y superficial a la arteria contigua en su trayec- 
toria medial y profunda a la clavícula. El segmento medial de 
la vena subclavia se une a la vena yugular externa, más pe- 
queña, y la vena yugular interna, de mayor tamaño, en la 
base del cuello, formando la vena braquiocefálica (innomi- 
nada). La vena yugular interna va desde el agujero yugular, 
en la base del cráneo, hasta la confluencia con la vena sub- 
clavia. La vena yugular interna discurre por el interior de la 
vaina carotídea y es superficial y lateral a la arteria carótida 
común en la región anterior del cuello. A menudo, las venas 
yugulares internas izquierda y derecha son de diferente ta- 
maño. La vena braquiocefálica se forma por la confluencia de 
las venas subclavia y yugular interna. La vena braquiocefáli- 
ca derecha discurre por la cara superficial del mediastino su- 
perior derecho. La vena braquiocefálica izquierda es más lar- 
ga y pasa del mediastino superior izquierdo al derecho, 
inmediatamente por debajo del esternón. Ambas venas bra- 
quiocefálicas se unen para formar la vena cava superior. 


Antecedentes clínicos 


La indicación más frecuente para la evaluación ecográfica 
de las venas de la extremidad superior es la detección de 
trombosis venosas. La TVP de las venas de la extremidad 
superior tiene una etiología y unas repercusiones clínicas di- 
ferentes a las de la TVP aguda de las piernas, Se cree que la 
TVP del brazo se debe en la mayoría de los casos a la pre- 
sencia de un catéter venoso central o del electrodo de un 
marcapasos. El 26%-67% de los pacientes con catéteres 
centrales desarrollan trombosis, aunque la mayoría son asin- 
tomáticos”””*. La radioterapia, la trombosis inducida por 
un esfuerzo y la obstrucción maligna son causas de obs- 
trucción venosa que son más frecuentes en el tórax y el bra- 
zo que en la pierna. Aunque la TVP de las extremidades su- 
periores tiene una etiología diferente a la de las extremidades 
inferiores, la fisiopatología de la evolución de ambas es muy 
similar. 

La trombosis de las extremidades superiores provoca se- 
cuelas menos graves que la de las extremidades inferiores. 
Sólo un 10%-12% de los pacientes con TVP del brazo 
desarrolla embolia pulmonares, y la mayoría de ellas son 
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insignificantes??. El desarrollo y las manifestaciones de es- 
tasis e insuficiencia venosa por una trombosis venosa pro- 
funda son menos frecuentes y graves que en las piernas. En 
el brazo son infrecuentes la hinchazón crónica, los cambios 
cutáneos y las úlceras venosas que no cicatrizan. Esto se debe 
a dos factores fundamentales: en primer lugar, en el brazo 
y el tórax superior suelen desarrollarse numerosas vías ve- 
nosas colaterales tras un episodio de trombosis u obstrucción 
venosa; en segundo lugar, las venas del brazo no están ex- 
puestas a la elevada presión hidrostática que tienen que so- 
portar las venas de la pierna. La oclusión crónica secunda- 
ria a la inserción de un catéter intravenoso y la trombosis 
venosa pueden dificultar el acceso venoso central en mu- 
chos pacientes hospitalizados y enfermos crónicos. La eco- 
grafía es un método idóneo para identificar las zonas más 
indicadas para el acceso venoso. En los casos más difíciles 
se puede recurrir a la supervisión ecográfica en tiempo real 
para la inserción de los catéteres intravenosos. 


Trombosis venosa 


Exploración. La evaluación del sistema venoso del tórax su- 
perior y el brazo se extiende generalmente desde la cara superior 
de las venas braquiocefálicas hasta las venas axilares o bra- 
quiales. También se estudian las venas yugulares internas. El 
paciente se coloca en decúbito supino, con el brazo que se va 
a examinar en abducción leve y rotación externa, y la cabeza 
girada ligeramente hacia el lado contrario. Se utiliza el trans- 
ductor de mayor frecuencia que proporcione una penetra 
ción adecuada. Generalmente se utiliza un transductor de red 
lineal de 7,5 MHz para la vena yugular interna y las venas del 
brazo desde la vena axilar. A menudo para visualizar la vena 
subclavia se requiere un transductor de red lineal de 5 MHz 
con capacidad para ecografía Doppler color. 

La exploración del sistema venoso del tórax superior y el 
brazo plantea algunos problemas técnicos diferentes de los 
encontrados en la extremidad inferior. En primer lugar, la 
interposición de las estructuras esqueléticas y el pulmón im- 
pide la visualización directa y la exploración de las venas 
braquiocefálicas inferiores y la vena cava superior. En se- 
gundo lugar, la clavícula impide la exploración ecográfica 
con compresión de la vena subclavia. En tercer lugar, el de- 
sarrollo habitual de venas colaterales muy extensas en pa- 
cientes con obstrucción venosa puede llevar a confusión o 
producir resultados negativos falsos en la exploración eco- 
gráfica si no se identifican dichas vías colaterales. Por estas 
razones, es esencial utilizar la ecografía Doppler de flujo en 
color, prestar mayor atención a los detalles y conocer bien 
las relaciones anatómicas normales. 

Inicialmente, se explora la vena yugular interna compri- 
miéndola con el transductor en el plano transversal, y des- 
pués se continúa inferiormente hasta su unión con las venas 
subclavia y braquiocefálica superior. Para evaluar la vena bra- 
quiocefálica superior y el segmento medial de la vena subclavia 
hay que utilizar la ecografía Doppler de flujo en color a 
través de un acceso supraclavicular, coronal y con inclina- 
ción inferior. La ecografía Doppler doble de la vena yugu- 


lar interna inferior, la vena braquiocefálica superior y la 
vena subclavia medial permite valorar la transmisión de los 
impulsos cardíacos y el ciclo respiratorio. Debido a la 
proximidad del corazón, el análisis espectral Doppler doble 
de estas estructuras registra una transmisión de los impul- 
sos mayor que en las venas de la extremidad inferior. La pér- 
dida de esta pulsatilidad puede deberse a una obstrucción ve- 
nosa más central (figura 29-12). A menudo resulta muy útil 
comparar estos patrones de ondas Doppler con los del bra- 
zo contralateral para confirmar la presencia o ausencia de 
una obstrucción venosa. También se puede observar la res- 
puesta a la maniobra de Valsalva o a una inspiración brus- 
ca para evaluar la permeabilidad venosa. Si el paciente ins- 
pira por la nariz, se reduce el diámetro de la vena yugular 
interna o la vena subclavia, y el análisis espectral registra un 
aumento de la velocidad de la sangre. Esta respuesta desa- 
parece en los pacientes con obstrucción de la vena braquio- 
cefálica central o la vena cava superior. 

No es fácil visualizar completamente la vena subclavia. 
Para la exploración medial se utiliza un acceso coronal, su- 
praclavicular, con inclinación inferior, y para la exploración 
lateral se utiliza un acceso coronal, infraclavicular y con in- 
clinación superior. A menudo no se puede visualizar com- 
pletamente el segmento venoso que discurre por debajo de 
la clavícula. Debido a la interposición de la clavícula hay 
que recurrir a la ecografía Doppler de flujo en color para 
confirmar la permeabilidad completa de esta vena. El exa- 
minador debe confirmar igualmente la relación superficial 
inferior normal entre la vena y la arteria contigua. De este 
modo evitará confundir unas colaterales muy desarrolladas 
con una vena subclavia permeable en pacientes con oclu- 
sión venosa crónica. También se puede utilizar la ecografía 
con compresión transversal o la ecografía Doppler de flujo 
en color para explorar las venas axilares y de la parte supe- 
rior del brazo. El alcance de la exploración dependerá de la 
indicación clínica, pero habitualmente se continúa hasta lle- 
gar a la bifurcación de la vena axilar. 

Hallazgos. Los hallazgos normales y anormales observados 
en las venas de la extremidad superior son un reflejo de los 
encontrados en las venas de la extremidad inferior. En los pa- 
cientes con trombosis venosa se aprecia un colapso incom- 
pleto de la vena durante la compresión. En la columna de 
color de la ecografía Doppler de flujo en color se visuali- 
za un trombo o un defecto de llenado intraluminal (figu- 
ra 29-13). También resulta muy útil la ausencia o la dismi- 
nución de la pulsatilidad cardíaca en el análisis espectral doble 
y la obtención de una respuesta anormal a una inspiración 
brusca. Es frecuente observar numerosos vasos colaterales 
bien desarrollados a causa de la oclusión venosa prolongada. 
Exactitud. Todavía no se ha estudiado la exactitud de la eco- 
grafía en comparación con la venografía en pacientes con TVP. 
aguda de la extremidad superior tan extensamente como en 
la extremidad inferior. La bibliografía existente indica que la 
sensibilidad oscila entre el 78% y el 100% y la especificidad 
entre el 92% y el 100%?%*, La exactitud es menor en la ex- 
tremidad superior que en la inferior debido al mayor núme- 
ro de problemas técnicos que tiene que afrontar el ecógrafo. 
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FIGURA 29-12. Comparación de venas 
subclavias normales y obstruidas. A. Vena 
subclavia normal (VSC), ecografía Doppler transversal 
de flujo en color y análisis espectral. Se observa que el 
color llena completamente la vena y que las pulsaciones 
cardíacas se transmiten normalr 
B. Pérdida de la transmisión de las pulsaciones 
cardíacas. Ecografía transversal de la vena subclavia 
izquierda de otro paciente. La ecografía Doppler 
confirma que la VSC es permeable, aunque el flujo se 

ha invertido. C. Oclusión de la vena subclavia (flechas) 


con numerosos vasos colaterales en la venografía 


nte a la misma. 
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colitis seudomembranosa y, 308f, 309-310 
cuerpos extraños, 310 
defectos estructurales, durante primer trimestre de embarazo, 
1141-1143, 1142f, 1143F 
dolor en la fosa ilíaca 
derecha y, 293-300 
izquierda y, 300-303 
edema intestinal y, 307, 307f 
endoecografía, 312-318 
de conducto anal, 317-318 
de recto, 313 
de tubo digestivo superior, 313 
enfermedad 
celíaca, 312 
de Crohn, 281-292 
complicaciones, 286-287, 289, 290£-292F 
manifestaciones clásicas, 281, 283, 284£-289F 
isquémica intestinal y, 310 
en fibrosis quística, 312, 312f 
firma intestinal y, 269-270, 270F273F 
hematoma, 309 
ileo paralítico y, 307 
infecciones, 307 
masas, en mujeres adultas, 576-577 
mucocele apendicular y, 310f, 311 
neoplasias, 275, 277f, 277-280, 278f 
neumatosis intestinal y, 310, 310F 
obstrucción mecánica intestinal y, 303-306, 304£-306f 
pediátrico, 1941-1969, 2022-2026 
anomalías congénitas, 2023-2024, 2024f 
inflamación, 2024-2026, 2024f-2026f 
obstrucción, 2022-2023, 2023f 
sida y, 307 
técnica de exploración, 272-273, 275F 
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trastornos de la pared intestinal y, 270-272, 274f 
úlcera péptica y, 311-312, 3114 
valoración con Doppler de pared intestinal y, 274-275, 276F 
genital, 1417-1420 
genitourinario, 321-386. Véamse también órganos específicos. 
anatomia, 322-327, 325f, 326f 
anomalías 
congénitas, 327-333 
ascenso renal y, 328-329 
crecimiento renal y, 327-328 
desarrollo uretral y, 333 
desarrollo vascular y, 332 
desarrollo vesical y, 332-333 
yema ureteral y, 329-332 
cromosómicas, en segundo trimestre, 1176, 1177£ 
cálculos, 345-350, 347£-350F 
defectos estructurales; durante primer trimestre de embarazo, 
1143-1147, 1144f 
embriología, 322, 3236 324f 
en endometriosis, 382£, 383 
enfermedad(es) 
diverticular, 383-384, 385F 
médicas, 383 
quística, 368-376 
evaluación posquirúrgica, 384, 386 
infecciones, 333, 335-344 
intervención guiada por ecografía, 383-384 
lesión traumática, 375-376 
técnica de exploración, 327 
trastornos vasculares, 377-380 
tumores, 350-367 
vejiga neurógena y, 383, 384F 
urogenital. Véanse también Aparaco genital; Vía urinaria; órganos 


específicos. 
embriología, 1393, 1394f, 1395 
feral, 1393-1420 
normal, aspecto ecográfico, 1395f, 1395-1396, 13961, 
1397€ 
volumen de líquido amniótico y, 1396-1397, 13978 


mucocele, 310f, 311 
resticular(es), 850, 851f 
torsión, 2013f, 2013-2014, 2014f 
tis 
aguda, 293-295, 295£-298f, 297 
pediátrica, 2024-2025 
de Crohn, 299 
pediátrica, 1960-1963, 1963£-1966f, 1965 
Arbol biliar, 171-193 
anatomía, 171-173, 172£, 173€ 
ascariasis y, 183 
colangiocarcinoma de. Vésse Colangiocarcinoma(. 
colangioparía 
autoinmunitaria, 184-187 
por VIH y, 183-184, 185£ 
colangitis y. Véase Colangitis. 
coledocolitiasis, 177-179 
cálculos en el colédoco y, 179 
enfermedad de Caroli, 176, 176f 
exploración técnica, 173-174, 174f 
hemobilia, 179-180, 181£ 
intrahepático, 178f, 178-179 
neumobilia, 180, 182€ 
obstrucción, 176-177, 177£ 1771 
orden de ramificación, 171, 173£ 
quiste del colédoco, 174£, 174-176, 175€, 251-252 
fetal, 1368, 1368£ 
ictericia neonatal y. 1863-1865, 1865£, 1866f 
sindrome de Mirizzi y, 179, 180£ 
variantes normales, 172, 173£ 
Arco 
ducral, 1330 
vertebral, 1272 
Armónicos, 59, 61 


Arrenoblastoma(s) pediátrico, 1997 
Arritmias cardíacas 
fetales, 1354, 1354f-1356f, 1356-1360 
hidropesía no inmunitaria asociada, 1468, 1471, 1474f 
Artefactos 
en cola de cometa, 613 
fantasma (imagen parcida), 496-497, 498f 
imagen hendida, 496-497, 498f 
múltiples vías, 21, 23€ 
reverberación, 19, 21, 21f 
acústica, 613 
Arteria(s) 
arqueadas, 533 
carótidas, 943-977 
anatomía, 944, 944f 
aneurismas, 977 
disección, 975, 976f, 977 
Doppler transcraneal, 977, 979€ 
ecografía postoperatoria, 972f, 972-973, 973€ 
enfermedad 
arerosclerótica de 
caracterización de la placa, 947-948, 948(-952£ 
evaluación de la estenosis, 948-950, 952f, 953€ 
no aterosclerótica, 974£-976f, 975-977, 978f, 979 
estrategias preoperatorias para la enfermedad, 950, 972 
exploración, 944-946, 945f, 946f 
internas, oclusión, 959£961f, 967-970 
interpretación ecográfica y, 946-973 
análisis espectral y, 950-959 
ecografía con Doppler 
color y, 959-963 
potencia y, 963 
errores, 963, I6Áf-969f, 965-966 


inspección visual de imágenes en escala de grises y, 946-950 


tumores, 977, 978f, 979 
celíaca, 464f, 475 
estenosis, tras trasplante de hígado, 665, 667F 
cerebral media, Doppler, 1533, 1535f, 1536 
cremastérica, 851 
dorsal del pie, 998 
femoral 
común, 998 
profunda, 998 
seudoaneurismas, 495 
superficial, 998 
gastroduodenal, 217, 217€ 
hepáticas 
ancurisma, 109 
anomalías, 85 
estenosis, tras trasplante hepático, 664-665, 666f 
normales, 659, G60f 
seudoaneurisma, 109 
tras trasplante de hígado, 665, 666f 
trombosis, tras trasplante de hígado, 663-664, 665É 
ilíaca, aneurismas, con aneurismas aórticos, 473-474 
mesentérica superior, 216, 475, 477 
ováricas, 529 
periféricas, 993-1014 
enfermedad, 998, 1000-1006 
de extremidad 
inferior, 998, 1000-1005 
superior, 1005-1006 
incidencia e importancia clínica, 998 
estenosis, 1008, 1008f, 1009£, 1010 


y oclusiones, diagnóstico, 1001, 1002£, 1003f, 10031, 1004, 


1004-1005, 1005€ 

fistula arteriovenosa y, 1010, IO1Of, 1011, 10126 1013£ 
patrones de lujo sanguíneo, 996-997, 997F 
imagen en escala de grises en directo, 994-995 


injertos 


para accesos para diálisis y fístulas y, 1010-1014, 1011£ 1012F 


de derivación vascular sintéticos, 1007, 1007f 
de vena autógena y; 1008 
masas, 1007, 1008F 
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vasculares y perivasculares y complicaciones y, 1007 
oclusiones y estenosis perianastomóticas, 1007-1008 
patrones de flujo sanguíneo, 995-998 


normales, 995, 996F 
fistulas arteriovenosas y, 996-997, 997€ 
masas y, 997-998, 999€-1000F 
procedimientos invasores que implican, complicaciones, 
1011 
seudoaneurismas y, 1011, 1013-1014, 1014f 
valoración con Doppler, 995 
peronca posterior, 998 
radial, scudoaneurismas, 1006, 1007F 
renales, 478 
aneurismas, 379, 478 
enfermedad intraarterial, pediátrica, 1932, 1934f 
estenosis, 377-379, 378f, 379£, 478 
pediátrica, 1930, 1932, 1933F 
ras trasplante renal, 679-680, 682f, 683€ 
fistula arteriovenosa, 478 
infarto, 377, 377€ 
oclusión, 377 
scudoaneurismas, tras trasplante renal, 684, G88£-689F 
trombosis, tras trasplante renal, 678-679, 682£ 
testiculares, 851 
vibial 
anterior, 998 
posterior, 998 


tiroidea 
inferior, 737, 738 
superior, 737 
umbilicales, 1086 
estudios con Doppler, 1166, 1529, 15316, 1533, 1534f 
en cribado del crecimiento intrauterino retardado, 1541 
trombosis, 1565 
única, 1565, 1567£ 
uterinas, 529 
estudios con Doppler, 1529, 1530f, 1532-1533 
en cribado del crecimiento intrauterino retardado, 1539, 
154lt 
de los vasos deferentes, 851 
vertebrales, 980-984 
anatomía, 980, 980f 
estenosis y oclusión, 982-984, 984f 
robo de subclavia y, 981-982, 981£983f 
técnica y exploración normal, 980f, 980-981, 981f 


Arteriomegalia, 470, 472f 
Arteritis, arterias carótidas y, 974, 975£ 
Artritis séptica pediátrica, 2051, 2052 


ja, 890 


Artrogriposis múltiple congénita, 1448-1449, 1450f, 1451f 
Ascariasis biliar, 183 
Ascitis, 505-507, SO6É508f 


en hidropesía fetal, 1460, 1460£ 1461f 
pancreática, 237 
quilosa, 507 


adaptación fetal, puntuación del perfil biofísico y. 
1514-1515 

pediátrica, estudios con Doppler del encéfalo y, 1732, 1737f 

en recién nacidos y lactantes, estudios con Doppler del 
encéfalo y, 1711-1712, 1713f 


Asplenia, 167, 1343 
Astrocitoma(s) nconatal/infantil, 1688-1689, 1690f, 1691f 
Atelectasia, 614-615, 615€ 

Ateromals) aórtico, 465£-470f, 465-466 

Aterosclerosis aórtica, 465£-470f, 465-466 

Atresia. 


anorrectal, 1375, 1375f, 1376£ 

biliar, ictericia neonatal y, 1866, 1867f 
duodenal, en segundo trimestre, 1175, 1176f 
pulmonar, 1348 

tricuspídea, 1342, 1342f 
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Bandas 
de color, 840 
de Ladd, 1949-1950, 1952f 
peritoneales, 1949-1950, 1952f 
Barro 
biliar, 195-196, 198F 
tras trasplante de higado, 662-663, 663F 
tumefactador, 196 
Bazo, 147-168 
abscesos, 154, 159 
drenaje, 648 
anatomía, 148-150, 149F 
anomalías congénitas, 166-168, 167F 
aumento de tamaño, 151-152, 154, 154£, 155f 
biopsia, 637, 638f 
ecografía, 151, 153f 
embriología, 147-148, 149F 
errores, 168 
fetal, 1370, 1370f 
lesiones traumáticas, 163-165, 164£-166£ 
neoplasias, 155, 158, 159f-164F, 160, 162-163 
pediátrico, 1898-1900, 1900£, 1901£ 
procedimientos intervencionistas, 168 
quistes, 154-155, 156£159F 
en sida, 165, 166 
técnica de exploración, 150, 150F-152£ 
Bezóares 
digestivos, 310 
en enfermedad de Crohn, 283, 289F 
pediátricos, 1947 
Bigemninismo auricular fetal, 1356 
Bilioma(s), tras trasplante de hígado, 670 
Biopsia(s). Véanse órgano o localización específicos 
abdominal, 625-631. Véanse también órganos específicos. 
indicaciones y contraindicaciones, 625-626 
método de imagen, 626-627 
ecografía, 626 
tomografía computarizada, 627 
procedimiento, 627-628, 628f, 629f 
selección de la aguja, 627 
visualización de la aguja y, 628-631, 630F 
hepática fetal, 1607-1608 
muscular fetal, 1608 
pélvica, 625-631 
indicaciones y contraindicaciones, 625-626 
método de visualización, 626-627 
ecografía, 626 
tomografía computarizada, 627 
procedimiento, 627-628, 628f, 629F 
selección de la aguja, 627 
visualización de la aguja y, 628-631, 630F 
de piel feral, 1608 
tumor fetal, 1608 
BIRADS (breast imaging reporting and data system), 806 
Blastema metanéfrico, 322 
Blastocisto, estadio, 1072 
Bloqueo 
auriculoventricular fetal, 1359 
cardíaco, hidropesía no inmunitaria asociada, 1468, 1471 
Bocio, 738-739, 739£741£ 
adenomatoso, 763, 765 
congénito, 1784 
fetal, 1233 
multinodular, 765, 1779, 1781, 1785£ 
Bolsa 
de Hartmann, 193 
serosa 
subacromial-subdeltoidea, 898 
subdeltoidea, 891 
sinovial, 910 
aspecto ecográfico normal, 914, 918F 
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Bradicardia 
embrionaria, 1094, 1094f 
fetal, 1358-1359, 1359£ 
Braquicefalia, en segundo trimestre, 1170-1171 
Braquidactilia, 1452f 
Braquiterapia, para cáncer de próstata, ecografía transrectal como guía, 
421, 422 
Brida amniórica 
complejo de rotura, 1263-1264, 1264f 
secuencia, 1446, 1448f 
Broncografía aérea, 1831, 1833f, 1834£ 1841, 1851F 
Bursitis, 932-933, 934f 


e 


Cabeza fetal. Véanse también Encéfalo neonatal/infantil; Sistema nervioso 
central, fetal. 
circunferencia, estimación de la edad gestacional y, 1088 
forma, 1239, 1241f 
medida, 1495-1497, 1497f 
Cables, 2071 
Cadera 


displasia del desarrollo de. Véase Displasia del desarrollo de la cadera. 
pediátrica, luxación teratológica, 2055-2056, 2056f 
Calcar avis, 1637, 1638É, 1639 
Calcificación(es) 
escrotal, 865-366, 867f, 868f 
hepático fetal, 1368 
intracraneal fetal, 1261 
en mama, 818, 820, 820£ 
en cáscara de huevo, 830, 831£ 
de manguito de los rotadores, 906-907 
pancreática, 238, 239f 
por periorquitis meconial, 2021, 2022f 
prostática, 401£, 402, 403 
psamomatosa, 510, 512f 
Cálculos 
biliares, tras trasplante de hígado, 663, 6G4F 
renales, 345-350, 347F349f 
vesicales, 350, 350F 
Calidad de la imagen, 18-19 
Calor 
ecografía Doppler y, en embarazo, 1528 
índice térmico y, en ecografía obstétrica, 1060£, 1060-1061 
«Campana y badajo», deformidad, 2009 


cercano, 10 
lejano, 10 
Camptodactilia, 1451 
Candidiasis 
genitourinaria, 342 
hepática, 89-90, 93f 
masas esplénicas, 160, 163 
neonatal, 1920, 1923f 
Cápsula de Glisson, 81 
Cara. Véanse también estructuras específicas. 
anomalías, en segundo trimestre, 1171-1172 
feral, 1215-1229 
ecografía, 1216-1217, 1218£-1220f 1220 
embriología, 1215-1216, 1217 
inferior, 1226-1227 
marcadores de anomalías cromosómicas y, 1233, 1234 
media y, 1224-1226, 1226f 
superior, 1220-1224 
Carcinoide(s) pancreático, 254-255, 256£ 
Carcinoma(s). Véanse también Colangiocarcinoma(s); Adenocarcinoma(s). 
de célula 
embrionaria testicular, 854, 856f 
renal, 350-352, 353F-356f, 354 
pediátrico, 1927 
de transición 
ovárico, 568, 568£ 
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Carcinoma(s) (cont.) Cefaleas, migraña pediátrica, estudios con Doppler del encéfalo y, 1729 


renal, 354-355, 357 
de uréter, 357 
de vejiga, 357-358, 360f, 361f 
cervical, 550-551, 553€ 
cistadenocarcinoma 
ovárico 
pediátrico, 1997 
seroso, 566-568, 567f 
pancreático, 249 
coriocarcinoma, 592 
ovárico pediátrico, 1996, 1997f 
testicular, 855, 856, 857 
embrionario 
ovárico pediátrico, 1996 
testicular, 2017. 
endometrial, S48f, 548-549 
epidermoide 
renal, 358 
urcteral, 358 
vesical, 358 
esofágico, 313 
folicular tiroideo pediátrico, 1779, 1785F 
gástrico, 313 
hepatocelular, 126-127, 128f, 129F 
fibrolaminar, 127 
neonatal, 1868 
oculto, detección, 709, 709 
pediátrico, 1876 
recurrente, tras trasplante de hígado, 673 
medular de tiroides pediátrico, 1779 
'mucocpidermoide de glándulas salivares pediátrico, 1762 
pancreático pediátrico, 1969 
papilar tiroideo pediátrico, 1779 
paratiroideo, 773, 775-776, 779 
rectal, estadificación, 312f, 313-317, 313€ 
teratocarcinoma testicular, 2017 
tiroideo, 740-747 
anaplásico, 745, 747, 752€ 
folicular, 743, 745, 7494, 750£ 
medular, 745, 750£, 751£ 
papilar, 740-741, 743, 743£748f 
de trompa de Falopio, 574-575 
vaginal pediátrico, 2000 
de vesícula biliar, 207-209 
patrón de diseminación tumoral, 208-209, 209f 
Carcinomatosis peritoneal, 509-510, 510£514F 
Cardiocentesis fetal, 1610, 1612 
Cardiopatía congénita, durante primer trimestre de embarazo, 
1136-1137, 1138£-1140f, 1139-1140 
Cardiotocografía, puntuación del perfil biofisico y, 1518, 1519 
Cartografía 
por Doppler color de energía, 63-65 
venosa, en extremidades inferiores, 1030, 1030F 
Cataratas congénitas, 1223-1224 
Carérer(es) 
centrales insertados a nivel periférico, en niños, 2077 
descolocados, 2076 
de drenaje, 2067 
Cavidad 
amniótica, instilación de líquido, 1604 
del septo pelúcido, 1632-1633, 1637£ 
del velo interpósito, 1632-1633 
Cavitación 
acústica, 36, 42-48 
cavitación con litotriptor y, 44-45, 45f 
contrastes y, 46-47 
índice mecánico y, 47, 48 
obstétrica, ecografía de y, 1061£, 1061-1062 
en pulmón, 45-46 
inercial, con contrastes, 70-71 
Cavum vergae, 1632 
Cayado aórtico, 1330, 1333€ 
interrumpido, tipo B, 1347 


Cefalocentesis fetal, 1610 
Célula 
embrionaria testicular, carcinoma, 854, 2017 
renal, carcinoma, 350-352, 353£-356f, 354 
Pediátrico, 1927 
de transición, carcinoma 
ovárico, 568, 568f 
renal, 354-355, 357 
del uréter, 357 
de vejiga, 357-358, 360£ 361£ 
Centrado espacial, efectos térmicos y, 36-37 
Cerclaje cervical, 1593-1594, 1594f 
Cesárea, complicaciones, 577-578, 579f 
Chorros ureterales pediátricos, 1932, 1935f 
Cicatriz de cesárea, implantación, 1109, 1112f 
Ciclopía, 1222, 1223f 
Cifoescoliosis, 1449 
Cifosis, 1292, 1294, 1296F 
Cigoto, 1072, 1072f 
Circulación 
hepática, 81-82 
venosa. Véanse también Venas periféricas; venas específicas. 
durante embarazo, estudios con Doppler, 1536, 1537£ 
Circunferencia 
abdominal, 1497-1498, 1498f, 1491-1501 
estimación de la edad gestacional y, 1088 
rorácica fetal, 1431, 1431t 
Cirrosis, 98-101, 100f 
características en el Doppler, 101, 102f 
pediátrica, 1868, 1870-1871, 1872 
Cistadenocarcinoma(s) 
ovárico 
pediátrico, 1997 
seroso, 566-568, 567F 
pancreático, 249 
Cistadenoma(s) 
'mucinoso, durante primer trimestre de embarazo, 1120£ 
ovárico 
pediátrico, 1997 
seroso, 566-568, 567F 
pancreático, 248-249 
papilar escrotal, 872 
Cistitis, 344 
crónica, 344 
enfisematosa, 344 
fistula vesical y, 344, 346F 
glandular, 344 
pediátrica, 1986-1987 
granulomatosa pediátrica, 1986, 1989F 
hemorrágica pediátrica, 1986, 1989 
infecciosa, 344, 345f 
intersticial, 383, 383F 
malacoplaquia y, 344 
pediátrica, 1920, 1923F 
quística, 344 
pediátrica, 1986-1987 
Citomegalovirus, infección 
de encéfalo neonaral/infantil, 1684, 1685, 1686F 
fetal, 1262-1263, 1264f 
Clavículas, desarrollo, 1426 
Clinodactilia, 1451, 1452f, 1454, 1457 
Cloaca, malformación, 1413-1414, 2024 
Cochrane Database, 1547, 1549 
Codols) 
luxaciones, pediátrico, 2055 
tendones, 914, 916, 920F 
Cola de cometa, artefactos, 613 
Colangiocarcinoma(s), 176, 186-187 
hepático, 135, 187-193, 188f, 189f 
distal, 190-191, 193€ 
evaluación 
ccográfica con contraste, 190, 192£ 


con escala de grises tradicional y Doppler, 190, 191£, 192€ 


hiliar, 187-188 
metastásico al árbol biliar, 191, 193, 194F 
patrones de crecimiento y estadificación, 188-189, 190% 
Colangiografía 
colecística percuránea, en niños, 2079-2080, 2080F 
transhepática percutánca, 647 
en niños, 2077 
Colangiohepatitis oriental, 181-183, 183£, 1846, 1811 
Colangiopatía 
autoinmunitaria, 184-187 
VIH, 183-184, 185€ 
Colangitis 
aguda (bacteriana), 180-181, 182 
esclerosante 
primaria, 185-186, 186f, 186: 
ras trasplante de hígado, 662, 662F 
piógena recurrente, 181-183, 183É, 184f 
sida, 183-184, 185f 
Colecistitis 
acalculosa, 202 
aguda, 187-189, 1971, 199F-202f, 202, 202, 203F 
crónica, 204 
enfisematosa, 200f, 202 
gangrenosa, 200f, 202 
hemorrágica, 201 
perforada, 202 
xantogranulomatosa, 204 
Colecistoparía, 195, 196F 
Colecistostomía percutánea, 644-646, 646F 
Colédoco, quiste(s), 174f, 174-176, 175£, 251-252 
fetal, 1368, 1368f 
ictericia neonatal y, 1863-1865, 1865f, 1866£ 
Coledococele(s), 175 
Coledocolitiasis, 177-179 
cálculos 
en el colédoco y, 179 
intrahepáticos y, 178f, 178-179 
Colelitiasis pediátrica, 1871, 1873F 
Colitús seudomembranosa, 307-308, 308 
Colon 
fetal, 1370£, 1370-1371, 13716, 1371 
pediátrico, 1953-1954 
anatomía, 2071 
y técnica normales, 1953 
ectópico, 1953-1954, 1957F 
Colpocefalia, 1641 
Columna 
agenesia del sacro y, 1296 
anomalías, 1430-1431 
de Bertini hipertrofiada, 324, 326 
escoliosis y cifosis y, 1292, 1294, 1296F 
espina bífida y. Véase Espina bífida. 
fetal, 1271-1299 
diastematomielia y, 1292, 1295F 
embriología, 1271-1273, 1272f 
mielocistocele y, 1292, 1293£-1294F 
osificación, 1273-1274, 1274F-1276f 
regresión caudal y, 1273, 1296, 1297£ 
masa feral presacra y, 1298-1299 
sirenomelia y, 1296-1297, 1297 
técnicas de exploración, 1274-1275, 1278-1281 
abordaje y, 1275, 1278 
ecografía tridimensional y, 1279, 1281 
planos de exploración óptimos y, 1274, 1277£-1280f 
teratoma sacrococcígeo, 1297-1298, 1298F 
Compensación de ganancia temporal, 10 
Complejo(s) 
de Dandy-Walker, 1252-1254, 1255£, 1256f 
en segundo trimestre, 1170, 1170£ 
extremidad-pared corporal, 1263-1264, 1264f, 1383-1385, 1446-1447 
rubo-ovárico, 573 
de von Meyenburg, 87, 871, 88F 
Composición espacial, 16-17, 17£, 18F 
Concreciones digestivas en la enfermedad de Crohn, 283, 289F 


Índice vii 


Condrodisplasia punteada, 1442-1443, 1443F 
Conducto(s) 
anal, endoecografía, 314-317 
arterioso, constricción, 1349 
biliar 
colédoco, 216, 217, 217£ 
anatomía, 173 
coledocolitiasis y, 179 
dilatación, 240 
intrahepático, 224, 225f 
drenaje, 647 
ecografía 


intraoperatoria, 710-711, 714f 
laparoscópica, 726-727, 728f 
escasez, ictericia neonatal y, 1866 
fetal, 1368, 1368£ 
intrahepático, 172, 172f 
exploración técnica, 173-174 
ruptura, ictericia neonatal y, 1866 
cervical dilatado, 1588-1589, 1589f 


eyaculador, quiste(s), 405 
mamarios, 800-801, 801f 
de Múille, quiste, 405, 406f, 1985, 1987f 
nasolagrimal, quiste(s), 1224, 1225 
neural, 1272 
onfalomesentérico, 1086 
pancreático, 218, 221f, 222-224 
dilatación, 238 
prostático, ectasia benigna, 401f, 402 
de Santorini, 214, 214f, 215f 
urinarios, evaluación posquirúrgica, 384, 386, 387F 
venoso, Doppler, 1167F, 1167-1168 
vertebral pediátrico, 1793-1818, 1794f 
anomalías del cuerpo vertebral, 1813, 1813£-1816€ 
diastematomiclía y, 1807-1808, 1809, 1810 
disrafía vertebral y, 1797, 1799-1803 


intraoperatoria, 1818 
coria, 1818, 1823F 

embriología, 1793-1794, 1794f 
hemangiomas, 1818, 1824f 
hemorragia, 1818, 1822£, 1823f 
infección, 1818 
lipomas, 1803-1804, 1805f-1808f 
meningocele y, 1806 
mielocistocele y, 1807, 1809F 
regresión caudal y, 1811, 18126 1813 
senos dérmicos dorsales, 1806-1807, 1809F 
síndrome de la notocorda hendida y, 1810-1811 
técnica ecográfica y anatomía normal, 1794-1797, 1795F-1801£ 
tumores, 1813, 1815-1816, 1816f-1822f 18161, 1818 
unión craneocervical y, 1797, 1802f 

vitelino, 1086 

de Wirsung, 214, 214f, 215F 

Conexiones venosas pulmonares, 1327, 1329F 


Consentimiento, para intervencionista pediátrica, 2075 
Consolidación pulmonar, 613-614, 614F 
'Contomo de grasa subdeltoidea cóncavo, con rotura del manguito de los 
rotadores, 903-906 
Contraste(s), 56 
cavitación asociada, 46-47 
pruebas de imagen específicas, 58, 59f 
de reserva sanguínea. Véase Marcadores de reserva sanguínea. 
seguridad, 7071 
Corazón 
anatomía normal, 1326-1330 
barridos sagitales y, 1330, 1334f 
en proyección de cuatro cámaras, 1326-1328, 1327£1330f 
salidas ventriculares y grandes arterias y, 1328-1330, 13311, 
1333 


viii 


Corazón (cont.) 
anomalías 
estructurales, 1333-1336, 1338-1353 
conotruncal, 1343-1347, 1345£-1347€ 
corazón 
ectópico, 1352f, 1352-1353 
univentricular, 1342f, 1342-1343 
retorno venoso pulmonar anómalo, 1340f, 1340-1341 
septal, 1335-1336, 1338, 1338f, 1339f, 1340 
síndrome de heterotaxia, 1343, 1344f 
tumores, 1351-1352, 1352f 
válvula 
arteriovenosa, 1341, 1341£ 
semilunar, 1347-1348, 1349f, 1350f 
funcionales, 1353, 13530 
consideraciones técnicas, 1326 
evaluación funcional, 1331-1333, 1337f 
fetal, 1323-1360, 1324r, 1325£ 
enfermedad de 
consejo prenatal, 1360 
diagnóstico prenatal, impacto clínico, 1360 
ritmo cardíaco y, 1354, 1354f-1356£ 1356-1360 
anomalías, 1354, 1356-1360, 1357£, 1359£ 
valoración con Doppler, 1330-1331, 1335f, 1336F 
Cordón 
espermático, 852 
torsión, 2008 
umbilical, 1564£-1567f, 1565-1568 
anomalías, en primer trimestre, 1559-1560 
aspecto ecográfico normal, 1086-1087, 1087£ 
entollamiento, 1565, 1565f 
inserción, 1566, 1569f 
velamentosa, 1200, 1207 
longitud, 1565 
masas, 1566, 1567£, 1568f 
nucal, 1565, 1566f 
quiste(s), 1086-1087, 1087É 
Corioangioma(s) placentario, 1576, 1577£ 
Coriocarcinoma(s), 592 
ovárico, pediatría, 1996, 1997£ 
testicular, 855, 8S6f, 857 
Corion frondoso, 1558 
Corteza suprarrenal cáncer, 434-436, 435£, 436£ 
Cortisol, 428 
exceso, 430 
Cortocircuito(s) 
portosistámicos, 135-136 
intrahepáticos, 109 
quirúrgicos, 1894-1895 
vesicoanmiótico, 1415-1417, 1416£, 14161, 1608, 1609£-1611f. 
1610 
Costilla corta y polidactilia, 1147, 1442 
Cráneo 
anomalías, en segundo trimestre, 1168-1171 
fetal, desarrollo, 1431 
en forma de fresa, en segundo trimestre, 1170, 1170f 
Craneorraquisis, 1273 
Crecimiento fetal, retraso, 1177 
Crecimiento intrauterino retardado 
estudios con Doppler, 1536, 1538-1547 
administración de esteroides y, 1539, 1541f 
cribado usando, 1539, 1541-1547 
anemia fetal y, 1545, 1547, 1548 
cribado del suero materno y, 1539, 1541 
en embarazos 
gemelares, 1542, 15441, 1544-1545, 1545f, 1546F 
postérmino, 1542 
para enfermedad de comienzo tardío o leve, 1542, 1542£ 1543É 
estudios en arteria 
umbilical, 1541 
uterina, 1539, 154Ic 
hemorragia feto-materna y, 1547 
para el diagnóstico de la enfermedad de comienzo temprano, 1536, 
1538, 15381 


Índice 


monitorización, 1538-1539, 15391, 1540F 
basada en pruebas usando, 1539 
de inicio 
tardío o leve, estudios con Doppler para cribado, 1542, 1542f, 1543£ 
temprano, estudios con Doppler para el diagnóstico, 1536, 1538, 
15381 
medidas fetales, 1505-1509, 15071, 1508t 
Crioterapia, para cáncer de próstata, ecografía transrectal como guía, 420 
Criptoftalmos, 1222 
Criptorquidia, 496, 854, 879, 881-883, 883f, 2005f, 2005-2006, 2006f 
Cuello. Véanse también Glándulas salivares pediátricas; estructuras específica. 
acorramiento, 1588, 1588f 
anatomía, 528, 528f 
anomalías, 550-551, 552£554f 
fetales, estudios con Doppler, 1547, 1550f 
hidropesía no inmunitaria asociada, 1469, 1473, 1475, 1477, 
1478f 
en segundo trimestre, 1171-1172 
corto, protocolos terapéuticos, 1592f, 1592-1594 
fetal 


anomalías, estudios con Doppler, 1547, 1550f 
embriología, 1216 
longitud, cribado antenatal con medida ecográfica, 1591-1592 
pediátrico 
cuerpos extraños, 1763-1764, 1764f 
Lateral, 1764-1775 
anatomía normal, 1764-1765, 1767£-1768f 
fibromatosis del, 1769, 1776£ 
inflamación, 1765-1766, 1768F-1773f 
lesiones 
congénitas, 1770-1771, 1777, 1778f 
vasculares, 1771, 1774-1775, 1778f-1780£ 
neoplasias, 1767, 1769, 1773£-1775£ 
timo y, 1769-1770 
masas, 1763-1764, 1764£-1766f 
Cuerpo(s) 
amiláceos, 401£, 402-403 
calloso 
agenesia, 1132, 1258, 1260f, 1261f, 1262f, 1642, 1644-1645, 
1645£-1648f 
en segundo trimestre, 1169-1170 
lipoma, 1645, 1649f 
extraños 
en el cuello, pediátrico, 1763-1764, 1764f 
digestivos, 310 
osteomusculares pediátricos, 2054, 2054f 
vaginales pediátricos, 2002 
lúteo, 1070 
quiste(s), 557, 1117, 1119, 1119£ 
pediátrico, 1991-1992 
vertebral, 1272 
anomalías, 1813, 1813£1816f 
Curva parous-tardus, 1932 


79) 


Dacriocistocele(s), 1224, 1225f 
¿Walker, variante, 1253-1254, 1255É, 1648-1649, 1651F 
Dartos, 852 
Dedo(s) 
del pie, polidactilia, 1452£ 
de sandalia, 1454, 1457F 
Defectos del tabique, 1335-1336, 1338, 1338f, 1340F 
Deficiencia femoral focal proximal, 1446 
Deficiencia focal femoral proximal, 2054 
Derivación 
pleuroamniórica, 1610, 1612£, 1613f 
portocava intrahepática transyugular, 136-138, 137f, 138F, 1894-1895 
Derramels) 
de articulación de la cadera, 2048-2050 
aplicaciones clínicas y experiencia, 2048, 2050 
técnica ecográfica, anatomía en la anorexia nerviosa y, 2048, 2049f 


articular, con roturas del manguito de los rotadores, 903 
en bolsa serosa subdeltoidea, con roturas del manguito de los 
rotadores, 902-903, 905F 
pleural, 606, 608f, 608t, 608-609 
ascitis pancreática y, 237 
drenaje con catéter, 612-613 
esclerosis, 613 
en hidropesía fetal, 1460, 1462f, 1463F 
Desarrollo neurológico, ecografía obstétrica de y, 1062-1063 
Determinación de la edad gestacional, medidas fetales, 1494-1499 
asignación de la edad y, 1498-1499, 1502t 
primer trimestre, 1494f, 14941, 1494-1495, 1495£, 14951, 14961 
segundo y tercer trimestres, 1495-1498 
Dextrocardia, 1326, 1328F 
Diabetes mellitus, insuficiencia renal, 382 
Diafragma 
eventración, con hernia diafr 
gástrico pediátrico, 1946, 1948F 
pediátrico, 1843, 1845, 1854£, 1855€ 
anatomía, 2071, 2072f 
Diámetro biparietal, estimación de la edad gestacional y, 1088 
Diastematomielia, 1292, 1295f 
pediátrica, 1807-1808, 1809, 1810 
Diencéfalo, desarrollo embrionario, 1113-1114, 1116£ 
Diferenciación gonadal, 2002 
Direccionamiento del haz, 13, 14£ 
Disfunción miocárdica, 1353, 13531 
Disgenesia gonadal, 2003 
Disgerminoma(s) ovárico, 570, 571F 
pediátrico, 1996 
Dislexia, ecografía obstétrica y, 1062-1063 
Disóstosis espondilotorácica, 1813 
Displasia(s) 
camptomélica, 1441-1442, 1442f 
del desarrollo de la cadera, 2035-2048, 20361 
ecografía y, 2036 
evaluación 
durante tratamiento y, 2047 
de lactantes en riesgo y, 2045-2047, 20461 
programa de cribado, 2047-2048 
proyecciones anteriores, 2045, 2046f 
técnica ecográfica dinámica, 2036-2045 
factores técnicos, 2036-2038 


rica congénita, 1307, 1307f 


proyección 
coronal/Alexión, 2040f, 2041-2042, 2041F 
coronal/neutra, 2038, 2038£-2039f, 2040-2042 
transversal/neutra, 2042, 2044f, 2045 
diastrófica, 1444-1445, 1454, 1457£ 
esqueléticas 
fetales 
evaluación ecográfica, 1427, 1429-1433 
mortales, 1433, 14351, 1435-1443 
no mortales o de pronóstico variable, 1443-1446, 1444 
durante primer trimestre de embarazo, 1147-1150 
de la extremidad doblada, 1441-1442, 1442F 
fibromuscular, 974, 974f 
mesenquimal, 1577-1578 
renal 
multiquística, 1917, 1918£ 
quística obstructiva, 1402, 1402f 
tanatofórica, 1433, 1435, 1435£-1437f, 1437 
torácica asfixiante, 1445 
Disposición(es) 
en fase, 15 
lineales, 15 
tridimensionales, 15, 16 
Dispositivo(s) 
de biopsia, 2071 
de ecografía de onda continua, 10 
intrauterinos anticonceptivos, 550, 551€ 
en modo A, 11 
de punción inicial, 2067 
Disrafia vertebral, 1273. Véase también Espina bífida. 
pediátrica, 1797, 1799-1803 


abierta, 1799-1801, 1802f, 1803, 1804f 
oculta, 1803, 18030 
Distancia cefalococcígea, 1165, 1495, 1495£, 14961 
estimación de la edad gestacional y, 1087 
resultado anormal y, 1094, 1095f 
Diverticulitis del lado 
derecho, 297, 299, 299f 
izquierdo, 301-303, 302f, 303£ 
Divertículo(s) 
de Hutch, 383-384, 385f 
de Meckel, 1965 
uretrales, 333, 335f 
vesicales, 383-384, 385f, 1985, 1988f 
de vesícula en mujeres adultas, 577 
Dolor en cuadrante inferior 


Doppler 


ángulo, 31-32 
ecografía, 21-32, 22£-25f. Véanse también localizaciones y trastornos 


específicos. 
caliasing y. 31, 33€ 
ángulo del Doppler y, 31-32 
armónico, G2£-64f, 62-63 
potencia, 63-65 
estudio del volumen y, 32 
filtros de pared y, 30£-32f, 30-31 
frecuencia del Doppler y, 30 
instrumentación, 24, 26f, 27f, 27-28 
interpretación de la señal, 28-30, 29f, 30 
inversión del pulso, 67-68 
en modo potencia, 27f, 28, 28f 
potencia intermitente, 69, 70F 
procesamiento y muestra de la señal, 24, 26f 
de flujo color, 27f, 27-28 
nal, 1080 
modo potencia, 27f, 28, 28f 
de onda continua, 24, 26 
Drenaje. Véanse órganos o regiones específicas. 
abdominal, 639-643. Véanse también órganos específicos. 
abscesos y, 643, 644f 
colocación del catéter, 641, 642F 
diagnóstico, 641 
extracción del catéter y, 642 
indicaciones y contraindicaciones, 640 
método de visualización, 640, 640f 
preparación del paciente, 641 
seguimiento, 641-642 
selección del catéter, 640-641 
pélvico, 639-643. Véanse también órganos especificos 
abscesos y, 643, 644f 
colocación del catéter, 641, 642f 
diagnóstico, 641 
extracción del catéter y, 642 
indicaciones y contraindicaciones, 640 
método de visualización, 640, 640f 
preparación del paciente, 641 
seguimiento, 641-642 
selección del catéter, 640-641 
pleural 
en niños, 2077 
prenatal, para hidropesía no inmunitaria, 1484-1485 
transrectal, en niños, 2077, 2077£ 


Duodeno 
fetal, 1371-1375 
atresia, 1371-1372, 1372£ 
pediátrico, 1947-1953 
anatomía normal y técnica, 1947-1948, 1950£ 
hematoma, 1950, 1953€ 
obstrucción congénita, 1948-1950, 1950£-1952£ 
Duplicación 
craneofacial, 1227, 1229f 
renal, 1908, 1910, 1910£ 1911£ 
artefacto, 324 


Índice 


£ 


Ecografía 
abdominal, 705-729. Véanse también órganos y trastornos específicos. 
intraoperatoria, 705-721 
equipo, 706£, 706-707 
de hígado, 707-710 
de páncreas, 713-718 
de riñones, 718-721 
récnica, 707 
de vesícula y vías biliares, 711-713, 714F 
laparoscópica, 721-729 
para estadificación de tumores huecos, 728-729 
de hígado, 723-726, 725£-727f 
para localización de cálculos, 729 
objetivos, 725 
de pánercas, 728, 728f 
técnica, 721-723 
de vesícula biliar y vías biliares, 727-728, 727f, 728f 
cervical, 1583-1594 
abordaje 
transabdominal, 1584, 1584f. 
transperineal, 1584-1586, 1585f, 1586F 
transvaginal, 1586f, 1586-1587, 1587£ 
aspectos 
“anormales, 1538£-1590f, 1588-1590 
normales, 1587 
limitaciones técnicas y errores, 1587, 1587 
parto pretérmino y, 1590-1594 
medida de la longitud cervical y, 1591-1592 
predicción ecográfica del parto prerérmino/riesgo del parto 
pretérmino y, 1590-1591, 1591 
protocolos de tratamiento con cuello corto y, 1592f, 1592-1594 
Doppler transcrancal, 977, 979 
ginecológica, 527-578. Véanse también Embrión(es); Feo; Embarazo; 
drganos y trastornos específicos. 
anacomla pélvica y, normal, 527-529, 528f 
técnica de exploración, 529-531, 530f 
transabdominal, 529 
estudio transvaginal frente a, 531 
transvaginal, 529, 530F 
estudio transabdominal frente a, 531 
intervencionista pediátrica, 2061-2080 
agujas, cables y dispositivos de biopsia, 2067, 2071 
anatomía y, 2071 
antibióticos, 2073 
colangiografía 
colecística percutánca y, 2079-2080, 2080F 
transhepática percutánea y, 2077 
Doppler color y, 2063 
para drenaje 
de absceso, 2076 
pleural, 2077 
transrectal, 2077, 2077f 
manual 
guías mecánicas frente a, 2063 
técnica, 2063-2065, 2064£-2070F 
métodos de guía y, 2062, 2062c 
monitorización radioscópica y, 2062 
operadores y, 2062-2063 
paciente y, 2061 
personal y equipo, 2061-2062 
procedimiento típico, 2073, 2075-2076 
sedación, 2072 
récnica con anestesia local, 2072-2073 
tomografía computarizada frente a, 2062, 20621 
transductores, 2062 
para vías PICC, 2077, 2078f, 2079 
intraoperatoria. Véase órgano o localización específica. 
obstétrica, 1039-1014. Véanse también Embrión(es); Feto; Embarazo. 
diagnóstico de malformaciones fetales, precisión, 1042t, 
1042-1043, 10431 
exploración usando, 1043-1045, 1046F 


Índice 


clasificaciones y directrices, 1043, 1044 
equipo y estándares, 1045 
formación y personal, 1045 
preparación del paciente, 1045 
terminología, 1044r, 1044-1045 
habitual, pruebas a favor y en contra del uso, 1041t, 1041-1043 
indicaciones, 10401, 1040-1041 
investigación estándar, 1045-1048 
en primer trimestre, 1045, 1047 
en segundo trimestre, 1040-1041, 1047-1048, 10491-1053t 
en primer trimestre, 1045, 1047 
en segundo trimestre, 1047-1048, 10491-10531 
seguridad, 1039-1040, 1059-1066 
estudios epidemiológicos, 1062-1065 
índice 
mecánico y, 1061f, 1061-1062 
rérmico y, 1060f, 1060-1061 
recomendaciones y directrices, 1065-1066 
pélvica pediátrica, 1977-2028. Véanse también órganos y sistemas específicos. 
técnica, 1977-1978, 1978, 1979f 
rransabdominal, diagnóstico de anomalía estructural, 1151 
transrectal 
antecedentes históricos, 395-396, 
aplicaciones no prostáticas, 422, 422f 
en cáncer de próstata, 411-420 
aspectos del cáncer y, 411-412, 412£414f, 414-415 
biopsia de la próstata, 415, 416f, 417-418 
estadificación y, 418-419, 419f 
como guía del tratamiento, 419-420, 420f. 421f 
localización de cáncer y, 411 
función, 395 
transductores, 401-402, 402F 
transvaginal, 39-40, 273 
liagnóstico de anomalías estructurales, 1151-1152 
tridimensional, 17, 19F 
Ecógrafo de sector mecánico, 13 
Ecohisterografía, 530-531, 542, 546-547, 547£ 
Ecoluminescencia, 44, 45f 
Ectopia 
del cordón, 1352f, 1352-1353 
renal, 1400 
Ectrodactilia, 1451, 1452f 
Edad 


gestacional 
determinación de las medidas fetales, 1494-1499 
asignación de la edad y, 1498-1499, 1502 
primer trimestre, 1494f, 14941, 1494-1495, 1495£, 14951, 14961 
segundo y tercer trimestres, 1495-1498 
estimación en primer trimestre, 1087-1088 
materna, riesgo de anomalías cromosómicas asociado, 1158, 1159: 


cerebral 
neonatal/infantil 
difuso, 1678, 1678f, 1679 
Doppler del encéfalo y, 1712 
trico, estudios con Doppler del encéfalo y, 1738, 17394 
en hidropesía fetal, 1460-1461, 1464f 
intestinal, 307, 307£ 
en enfermedad de Crohn, 283, 286€ 
nucal, en segundo trimestre, 1172, 1174£ 
ovárico 
masivo, 563 
pediátrico, 1995, 1996f 
Efectos 
biológicos, 33-34, 35-52 
ámbito de uso y, 35 
cavitación acústica y, 36, 42-48 
contrastes y, 46-47 
índice mecánico y, 47, 48 
en el pulmón, 45-46 
epidemiología, 50 
fuerzas de radiación y, 36 
imagen estándar de salida y, 48£, 48-49 
regulación de la salida, 35-36 


salida de ecografía y, 50-51 
control, 50-51 
regulación, 35-36 
seguridad y. Véase Seguridad. 
térmicos, 36-42 
consideraciones temporales que influyen, 37f, 37-38 
enfoque espacial y, 36-37 
factores que controlan, 36 
Indice térmico y, 40-42 
seguridad y, 40 
tipo de tejido y, 38f, 38-40 
térmicos, de ecografía. Véanse Efectos biológicos, térmicos. 
usos no médicos y, 51-52 
Eje celíaco, 215 
Embarazo. Véanse también Embrión(es); Feto; Ecografía obstétrica; 
Placenta; Cordón umbilical. 
complicaciones maternas asociadas a hidropesía, 1487 
ópi 31113 
ecográfico, 1104f, 1104-1105 
Doppler para confirmación, 1110 
observaciones 
específicas, 1105-1106 
diagnóstico de embarazo intrauterino y, 1105, 105€ 
embrión vivo en anejos, 1106, 1106£, 1107£ 
inespecíficas, 1106-1110 
gestación heterotópica, 1110, 1113F 
P-hCG sérica, 1106-1107, 1108£-1110F 
lugar de implantación y, 1108-1110, 1111£, 1112f 
presentación clínica, 1103 
prevalencia, 1103 
riesgo, 1103 
tratamiento, 1110-1113 
médico, 1112-1113, 1114f 
quirúrgico, 1110-1111 
evaluación con Doppler, 1527-1552 
análisis de la onda y, 1529, 1529£-1531f 
ángulo de insonación y, 1530-1532f 
en anomalías fetales, 1547, 1549£1552f 
calor y, 1528 
cavitación y, 1528 
Cochrane Database y, 1547, 1549 
crecimiento intrauterino retardado, 1538-1539 
cribado, 1539, 1541-1547 
errores, 1529-1530, 1532 
de flujo sanguíneo placentario, 1532-1536 
frecuencia cardíaca y, 1530, 1532, 1533f 
onda continua, 1527-1528 
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higroma quístico, 1135-1136, 1137F 
osteomusculares, 1146-1147, 1147 
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carcinoma, 548f, 548-549 
dispositivos intrauterinos y, 550, 551£ 
endometritis y, 549, 550f 
hidrometrocolpos y hematometrocolpos, 544f, 544-545, 545f 
hiperplasia, 545, 546f 
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hidarídica 
genitourinaria, 342 
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displásica multiquística, 372-373, 1145 


poliquística 
adulto, 1145, 1403-1404, 1404£ 
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autosómica recesiva, 372, 1402-1403, 1403£ 
con fibrosis hepática grave, 1916, 1917f 
pediátrica, 1915-1916, 1916f 
infaneil, 1145 
quística adquirida, 374, 374£ 
de Sinding-Larsen-Johansson, 934 


de von Hippel-Lindau, 374-375, 1918 
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vraumáticas, 2014, 2015 
pediátrico, 2003-2022 
anomalías congénitas, 2005-2007 
dolor/tumefacción aguda, 2007-2015 
masas, 2015-2022 
causas 
extratesticulares, 2019-2020 
intratesticulares, 2015-2019, 2017f, 2018f 
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fetal normal, 1425-1427 
desarrollo, 1425-1426 
medidas de la extremidad y, 1426-1427, 14271, 1428£-1430F 


megalia, 160 
genitourinaria, 342, 343f 
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pilórica hipertrófica, pediátrica, 1942-1944, 1944f 
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preocupación sobre efectos biológicos y, 33-34 
Fístula(s) 
arteriovenosa(s) 
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Fosa posterior, hemorragia, nconatal/infantil, 1669 
Fracaso precoz del embarazo, 1101-1103. Véase rambién Muerte del 
embrión. 
Doppler y, 1098-1100 
terminación, 1102 
Frecuencia 
acústica, 4 
cardíaca fetal, 1166 
estudios con Doppler, 1530, 1532, 1533F 
de repetición del pulso, 9 
de resonancia, 60 
del sonido, 4 
Frente fetal, 1220, 1221f 
Fugas duodenales, tras trasplante de páncreas, 694, 697F 
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Galactografía, 833 
Ganglioneuroma(s) suprarrenal, 434, 435f 
Ganglios linfáticos 
que drenan la mama, 802-804 
gel de silicona, 837 
de pared abdominal, 496 
que simulan el páncreas, 221 
Gangrena de Fournier, 2015 
Gastrinoma(s), 253-254 
ecografía intraoperatoria, 717, 718F 
Gastritis pediátrica, 1946-1947 
Gastrosquisis, 1142-1143, 1377, 1379-1381, 1380f 
en segundo trimestre, 1175 
Gastrulación, 1075, 1794 
Gelatina de Wharton, 1086 
Gemelo(s), Véase también Embarazo múltiple. 
anomalías congénitas, 1211, 1212f 
bicigóticos (fraternos), 1185 
bicoriónicos 
biamnióticos, 1186, 1188f, 1189-1192, 1196F 
estudios con Doppler, 1544 
desaparecidos, 1195 
evanescentes, 1195 
monocigóticos (idénticos), 1185-1186, 1186£, 1187£, 1188f 
monocoriónicos, 1187, 1206, 1207 
biamnióticos, 1186, 1188É, 1191, 1192-1194, 1197f, 1198F 
estudios con Doppler, 15441, 1544-1545 
monoamnióticos, 1186-1187, 1188f, 1190, 1193-1195, 
1197£-1200f 
unidos, morbilidad y mortalidad, 1210-1211 
monocoriónicos, síndromes, y, 1204-1209 
unidos, 1187, 1209-1210, 1210f 1211£ 
Genitales 
ambiguos, 2002 
anormales, 1418-1419, 1419f 
normales, 1417-1418, 1418 1419f 
Gestación heterotópica, 1110, 1113F 
Glándula(s) 
paratiroides, 771-789. Véase también Hiperparatiroidismo. 
adenomas de 
aspecto ecográfico, 774, 774£-777£ 
localización, 775-778, 780£782f 
anatomía, 771-772, 7726 
biopsia percutánea, 787£ 787-788 
carcinoma, 773, 774-775, 779 
ecografía intraoperatoria, 787 
ectópica, 771-772 
climinación con alcohol, 788f, 788-789 
embriología, 771 
en enfermedad glandular múltiple, 774, 778F 


errores de interpretación, 781-784 
falsos estudios 
negativos, 783-784 
positivos, 781-783, 784f 
pediátrica, lesiones, 1786 


precisión de la imagen, 784-787 
decisión sobre la imagen y, 785-787, 786F 
784 
de otras modalidades de imagen, 785, 785f 
parótida pediátrica, 1755-1756, 1756F-1758f 
inflamación, 1758-1759, 1759f 
salivares pediátricas, 1755-1764, 1756£-1758F 
anatomía normal y técnica, 1755-1756 
inflamación, 1756, 1758-1759, 1759F-1761f 
lesiones congénitas, 1762-1763, 1764f 
masas, 1763-1764, 1764£-1766f 
neoplasias, 1759, 1761-1762, 1762f, 1763F 
sublinguales pediátricas, 1756 
submandibular pediátrica, 1756 
suprarrenal, 425-440 
anatomía, 426-427, 426£-428f 
aspectos técnicos de la ecografía, 428 
biopsia, 440, 440F, 636-637, 637f 
corteza, 425, 427-428 
derecha, 426, 427f, 428, 429f 
biopsia, 636, 637€ 
drenaje, 440 
ecografía intraoperatoria, 440 
embriología, 425, 426f 
enfermedades infecciosas, 428-430, 429F 
fisiología, 427-428 
hemorragia, 438-440 
ras trasplante de hígado, 669, 673€ 
izquierda, 426, 427f, 428, 429F 
masas, 1406-1407, 1407f 
médula, 425, 428 
morfología, 427 
sias de 


neoplasias 
benignas, 430-434 
biopsia, 637. 
malignas, 434-438 
pediátrica, 1937-1938 
anatomía normal, 1937, 1937F 
hemorragia, neonatal, 1938, 1938 
hiperplasia suprarrenal congénita y, 1938, 1938F 
quistes, 438, 4391 
técnicas de exploración, 428, 429f 
errores, 428 
trastornos metabólicos, 440. 
zonas, 425, 426f, 427-428 
tímica pediátrica, 1769-1770 
tiroides, 735-766 
adenomas, 739-740, 742F 
anatomía, 736-738f, 736-738 
anomalías congénitas, 738 
carcinomas, 740-747 
anaplásico, 745, 747, 7524 
folicular, 743, 745, 749f, 750 
medular, 745, 750f, 751f 
papilar, 740-741, 743, 743£748F 
enfermedad 
difusa, 762-763, 763E767f, 765-766 
nodular, 738-762 
aplicaciones ecográficas, 751-760 
características anatomopatológicas y correlatos ecográficos, 
738-748 
diferenciación de nódulos benignos y malignos y, 754-756, 755 
estudio diagnóstico clínico, 748-751, 753£ 
guía ecográfica para biopsia con aspiración mediante aguja 
fina, 756-757, 757, 758f 
inyección de etanol, 757-760, 759, 761£ 
nódulos detectados de forma accidental y, 760-762, 762€ 762t 
tratamiento percutánco, guía, 757-760 
hiperplasia, 738-739, 739F 


Índice 


xvi 


Glándula(s) (conr.) 
instrumentación y técnica, 735-736, 7367 
linfomas, 747-748, 752 
metástasis, 748, 752£ 
e pediátrica, 1775-1777, 1779, 1781-1786 
anatomía y técnica normal, 1775, 1781£ 
inflamación, 1775-1777, 1782£-1783€ 
lesiones congénitas, 1783-1784, 1786, 1786£-1788€ 
neoplasias, 1776, 1779, 1781, 1784f, 1785F 
volumen, cálculo, 736-738, 737f 
Globo 
principal, 850 
secundario (o menor), 850 
Glomerulonefritis, 381f, 382 
pediátrica, 1920-1921, 1923€ 
Glucagonoma(s), 254-255, 255f 
Glucogenosis hepática, 97 
Gonadoblastomals), 2016 
pediátrico, 1997 
testicular, 857, 2018 
Gonadotropina coriónica humana 
materna, translucidez nucal y, 1163, 1164e 
resultado anormal y, 1096 
saco gestacional y, 1077-1080, 1078f, 1079f 
sérica, en embarazo ectópico, 1106-1107, 1108£-1110F 
Graduación de Grannum, 1568, 1571f, 1572£ 
Grandes arterias, 1328-1329, 1334-1335 
D-transposición, 1343, 1345f 
L-tramsposición, 1343-1344 
Granuloma(s) 
hepático pediátrico, 1878 
de silicona, en mama, 836-837, 838f, 839 
Grasa 
perirrenal, 324-325 
reptante, en enfermedad de Crohn, 283 


H 


Habla, desarrollo, ecografía obstétrica y, 1065 
Hamartoma(s) 
biliar, 87, 87£, 88€ 
escrotal, 872 
fetal, 1266, 1266F 
mesenquimatoso 
fetal, 1368 
pediátrico, 1874 
Hashimoto, tiroiditis, 762-763, 764£-766F 
Hemangioendotelioma(s) 
epitelioide, 130 
fetal hepático, 1368 
infantil, 1874, 1875f 
Hemangioma(s) 
cavernoso, 117-118, 119F 
de vesícula, 367 
en cuello pediátrico, 1771 
esplénico, 158, 161£ 
de glándulas salivares pediátrico, 1761-1762, 1762F 
hepático fetal, 1368 
pediátrico, 1874, 1968, 1969£ 
suprarrenal, 434, 435€ 
de vesícula, cavernoso, 367 
Hemangiomatosis neonatal difusa, 1689 
Hemangiopericitoma(s) renal, 367 
Hemangiosarcoma(s), 127 
Hematocele(s), 866-867, 868, 869f 
pediátrico, 2019 
Hematoespermia, 405, 407 
Hematoma(s) 
en alerón vesical, 577-578, 579F 
de arterias periféricas, 1007 
de cordón umbilical, 1566 
digestivo, 309 


duodenal pediátrico, 1950, 1953 
epidural neonatal/infantil, 1682-1684, 1682£, 1683F 
esplénico pediátrico, 1900 
de la herida, tras cesárea, 578 
intraparenquimatoso, tras trasplante de hígado, 670 
de masctero pediátrico, 1763, 1765€ 
retroperitoneal, 459, 4611, 462É 
subdural nconatal/infancil, 1682-1684, 1682£, 1683 
subfascial tras cesárea, 578 
testicular, 2014 
tras trasplante renal, 684, 689f 
vaina del recto, 494, 495€ 
Hematometrocolpos, 544f, 544-545, 545 
Hematopoyesis, 1080-1081 
Hemimelia tibial, 2054 
Hemisferios cerebrales laterales, 1628, 1630F 
Hemivénebra(s), 1294 
Hemobilia, 179-180, 181f 
Hemocromatosis, 440 
Hemoperitonco, 506, 507£ 
Hemorragia 
ras biopsia abdominal, 639, 639f 
de conducto vertebral pediátrico, 1818, 18226, 1823F 
digestiva 
con pancreatitis, 233 
con seudoquiste pancreático, 233 
fetomaterna aguda, estudios con Doppler, 1547 
de fosa posterior nconatal/infantil, 1669 
hidropesía no inmunitaria asociada, 1477 
intracraneal, en recién nacidos y lactantes, estudios con Doppler del 
encéfalo y, 1713, 1715€ 
intraparenquimatosa neonatal/infantil, 1667-1669, 1672-1674f 
intraventricular neonatal/infantil, 1663, L666f-1669F 
con hidrocefalia, 1663, 1666-1667, 1670f, 1671 


aguda, 459, 4G1f, 462f 
subaracnoidea neonatal/infantil, 1669, 1671, 1675f 
subcorial, resultado anormal y, 1098-1099, 1100£ 
subependimaria neonatal/infantil, 1663, 1664f, 1665 
suprarrenal, 438-440, 1407, 1407f£ 

postraumática, 438-440, 439 

espontánca, 438 

Hendidura facial, en segundo trimestre, 1171 


ictericia neonatal y, 1868, 1869f 
manifestaciones clínicas, 89, 90£, 91€ 
vírica, 87-89 
ia 
Hepatolitiasis, 181-183, 183É 184f 
Hepatomegalia fetal, 1368 
Hermafroditismo verdadero, 2006, 2006f, 2007f 
Hernia(s) 
de cordón umbilical, 1566, 1568f 
diafragmática, 1841, 1850f 
congénita, 1140-1141, 1141£ 1304-1308 
anomalías asociadas, 1306-1307, 1307£ 
características. 1304-1306, 1305f, 13051, 1306f 
diagnóstico diferencial, 1306 
en hidropesía no inmunitaria, tratamiento prenatal, 1485 
lado 
derecho, 1305-1306, 1306f 
izquierdo, 1304-1305, 1305t, 1306f 
en segundo trimestre, 1172-1173, 1175£ 
tratamiento prenatal, 1307-1308 
escrotal, 872, 872f 


pediátrica, 2020 
femorales, 494, 494F 


por incisión, 493 
inguinal, 493£, 493-494 
pediátrica, 2020 


Índice xvii 
de pared abdominal. Véase Pared abdominal, hernias. Hidrosálpinx, 560 
de Spigel, 492, 492F pediátrico, 2001 
Hertz (Hz), 4 Hidrotórax fetal, 1308-1310 
Hibridación fluorescente ¿n situ, ammiocentesis y, 1603-1604 anomalías asociadas, 1310 
, Hidranencefalia, 1130, 1255-1256, 1257f, 1656, 1657f, 1658f liagnóstico 
Hidrocefalia, 1656-1657, 1659 diferencial, 1309-1310 
causa, 1659, 1660f, 1661f y tratamiento prenatal, 1309f, 1310 
diagnóstico, 1656-1657 observaciones ecográficas, 1308-1309, 1309f 
nivel de obstrucción y, 1656-1657 tratamiento prenatal, 1309, 1310 
pediátrica, estudios con Doppler de encéfalo y, 1729-1731, 17311, Hígado, 77-139 
17326-1735f agenesía, 83 
producción y circulación normal de líquido cefalorraquídeo y, anatomía de 
1656 de Couinaud, 79, 79-81, 80£, 81f 
en recién nacidos y lactantes de ligamentos, 81, 82£-84f 
estudios con Doppler del encéfalo y, 1713-1714, 1715£, 1716£ normal, 78£, 78-81, 7%, 7% 
hemorragia intraventricular, 1663, 1666-1667, 1670£, 1671£ vascular, 78, 79 
ventriculomegalia y, 1241-1246 anomalía(s) 
estudio ecográfico de ventrículos y, 1242-1244, 1243F-1246F congénita, 85-87 
pronóstico, 1244, 1246 del desarrollo, 83-85 
Hidrocele(s), 866-868, 869£ E de la posición, 84 
en hidropesía fetal, 1461 vascular(es), 85, 101-112 
pediátrica, 2019-2021, 2020f biopsia, 631-633, 631£-634f 
Hidrocolpos, 1998-1999, 1999f, 2000£ circulación, 81-82 
Hidrometrocolpos, 544f, 544-545, 545f, 1419, 1998, 1999f arterial, 82 
Hidronefrosis venosa, 81-82 
diagnóstico, 1408f, 1408-1410, 1409 cirrosis, 97-101, 100f 
pediátrica, 1910-1915, 1932 características en el Doppler, 101, 102f 
anomalías del uraco y, 1915, 1915f, 1916F cirugía, 135-139 
extrofía vesical y, 1915 ecografía intraoperatoria, 133-139 
obstrucción ecogenicidad, normal, 83, 84f 
en la salida de la vejiga y, 1912, 1914, 1914£ ecografía 
en unión ureteropélvica y, 1910-1912, 1912f intraoperatoria, 707-710 
ureteral y, 1912, 1913F para caracterización de masas, 710, 712f, 713F 
síndrome para detección de masas ocultas, 707, 708f, 709, 709 
con megavejiga, microcolon, mala rotación intestinal e para determinación de relaciones y anomalías vasculares, 
hiperperistalsis y, 1915 709-710, 710£712F 
del vientre en ciruela pasa y, 1914 para guía para intervención, 710, 713£ 
Hidroneumotórax, 610, 611f' indicaciones y aplicaciones, 707 
Hidropesía, 1459-1486 laparoscópica, 723-726, 7251-727f 
características ecográficas, 1459-1462, 1460t enfermedades infecciosas, 87-95 
ecografía 3-D y, 1475, 1486F estructuras que simulan el páncreas y, 221 
función del anatomopatólogo, 1485-1486 fetal, 1368, 1369f 
inmunitaria,1459, 1462-1463 biopsia, 1607-1608 
patogenia, 1462-1463, 1465f fisuras, 78 
tratamiento, 1463 accesorias, 84-85, 8S£ 
no inmunitaria, 1459, 1463-1484, 1468£ graso, 95-97, 98£, 99f 
causas de lesiones traumáticas, 135, 136 
anomalías ligamentos, 81, 82£-84f 
cromosómicas, 14701, 1477, 1479 lóbulos, 78, 78f 
en el cuello y torácicas, 1469, 1473, 1475, 1477£, 1478 neoplasias, 112-135 
digestivas, 1469c-14701, 1475, 1479F benignas, 117-126 
endocrinas, 1471r, 1480 caracterización con contrastes con microburbujas, 113-114, 114f, 
genéticas, 14701-1471t, 1480 115f, 115c 
idiopáticas, 147, 1480 detección, 114, 116f, 116-127 
de la vía urinaria, 14701, 1475, 1479f focal, 112 
cardiovasculares, 1466, 1468, 1469, 1471-1473, 1472£-1474f malignas, 126-135 
fármacos, 1480 quistes, 85-86, 87f 
hematológica, 14701, 1477 eliminación, 650 
infecciosa, 14701, 1477, 1479, 1479-1480, 1480f en enfermedad poliquística del adulto, 86 
estudio, 1480, 148lr, 14821, 1482-1483 peribiliar, 86 
anamnesis, 1480 pediátrico, 1859-1898 
aspiración de cavidad, 1482 abscesos, 1876-1878, 1877 
ecografía detallada, 1480, 1482, 1482c anatomía, 1859-1862, 1860£-1862F 
estudios maternos, 1482 cirrosis, 1871, 1872f 
muestra de sangre fetal, 1482 colelitiasis y, 1871, 1873 
evaluación del bienestar fetal, 1483-1484 errores innatos del metabolismo y, 1868, 1870f 
patogenia, 1463-1466, 1469-1471, 1472F estearosis y, 1870, 1871 
placenta y, 1575, 1576£ estudios con Doppler, 1878, 1880-1898 
pronóstico, 1484 color, 1880 
patrón, 1461-1462, 1465f cortocircuitos portosistémicos y, 1894-1895 
tratamiento en hipertensión portal. Véase Hipertensión portal. 
neonatal, 1487-1488 de patrones de flujo 
obstétrico, 1486-1487 anormales en sistema portal, 1884-1885 


prenatal, 1484-1485 normales en vasos esplácnicos, 1880, 1881f 


Higado (cont.) 
posibilidades y errores, 1880, 1882 
principios básicos, 1878, 1880 
técnica, 1882 
. trasplante hepático y, 1895-1898 
hepatitis y, 1868, 1869F 
¡ictericia y. Véase Ictericia neonatal. 
tumores, 1871-1872, 1874-1876 
angiogenia y, 1876 
benignos, 1872, 1874 
identificación, 1871-1872 
malignos, 1874, 1876 
tamaño normal, 82-83 
técnica de exploración, 77 
trastornos metabólicos, 95-101 
Higroma(s) quístico, 1135-1136, 1137f, 1477, 1479 
fetal, 1230, 1230f, 1232 
en segundo trimestre, 1172, 1174£ 
Hilio renal, 323 
Himen imperforado, 1998 
Hiperemia en enfermedad de Crohn, 283 
Hiperparatiroidismo 
persistente (recurrente), 778-780, 783f 
primario, 772-774 
decisión en pruebas de imagen, 785-787, 786f 
diagnóstico, 772-773 
prevalencia, 772 
trastornos, 773 
tratamiento, 773-774 
secundario, 780-781 
Hiperplasia 
fibroíntima, 1008 
nodular focal, 121£-123É 121-123 
pediátrica, 1874 
prostática benigna, 399f, 400f, 403 
suprarrenal congénita, 1419 
Hipertelorismo, 1221, 1222, 1223f 
Hipertensión portal, 101-103, 103É, 104f, 105 
esplenorrenal, 102 
gastrorrenal, 102 
hemorroidal, 102 
intestinal, 102 
pediátrica, 1878, 1880-1898 
estudios con Doppler, 1885-1886, 1886F-1892f, 1888, 1892-1893 
flujo 
hepatófugo y, 1885 
normal en vasos esplácnicos, 1880, 1881f 
en hepatopatía, 1882-1884, 1883f, 1884f 
en hipertensión portal 
intrahepática, 1892-1893 
prehcpática, 1886, 1888, 1890-1892 
suprahepática, 1893-1894, 1894F 
de patrones de flujo anormales, 1884-1885, 1885 
posibilidades y errores, 1880, 1882 
principios básicos, 1878, 1880 
técnica, 1882 
“vena paraumbilical y, 1885-1886, 1887f-1892f 
en hcpatoparía, estudios con Doppler, 1882-1884, 1883f, 1884F 
teoría del lujo 
anterógrado, 1893 
retrógrado, 1892-1893 
Hipertermia, 40 
Hiperventilación pediátrica, estudios con Doppler del encéfalo y; 1738 
Hipofosfatasia congénita, 1438, 1440-1441, 1441F 
Hipoplasia 


mi 
fetal, como marcador del síndrome de Down, 1234 
en segundo trimestre, 1171, 1173£ 

pulmonar, 1310-1311 

del vermis, 1253-1254, 1255f 
Hipotelorismo, 1133, 1221, 1222f 
Hipotiroidismo 

congénito, 738 

pediátrico, 1784, 1786 


Índice 


Histiocitoma fibroso maligno retroperitoneal, 457 
Histoplasmosis, masas esplénicas, 158 
«Hoja de trébol», deformidad del cráneo, 1435 
Holoprosencefalia, 1128-1129, 1131£, 1251-1252, 1252£-1255f, 
1651-1653, 1652f, 1653F 
alobar, 1222-1223, 1651-1652, 1654f 
lobar, 1653 
en segundo trimestre, 1168-1169, 1169£ 
semilobar, 1652-1653 
Hongos, infecciones genitourinarias, 341-342 
Hueso(s). Véanse también Sistema osteomuscular; huesos específicos. 
calentamiento, 38-39, 39f, 390 
irregularidad superficial, con rocuras del manguito de los rotadores, 906 
nasal 


ausente, 1133, 1135, 1135£, 1164-1165 
técnicas de medida, 1165, 11651, 1166£ 
sesamoideos, aspecto ecográfico normal, 914, 916F 
tumores del sacro pediátricos, 2028 
wormianos, 1220, 1221f 
Húmero corto, 1177 


Hydrops tubae profluens, 574 
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Ictericia neonatal, 1862-1868 
atresia biliar y, 1866, 1867£ 
errores innatos del metabolismo y, 1868, 18701 
escasez de vías biliares y, 1866 
hepatitis y, 1868, 1869F 
infección de la vía urinaria y, 1868 
quistes del colédoco y, 1863-1865, 1865f, 1866f 
ruptura de vía biliar y, 1866 
septicemia y, 1868 
síndrome de Alagille y, 1866 
Icriosis en arlequín, 1227, 1229 
Neítis terminal aguda, 301 
pediátrica, 2026 
Tleo 
meconial, 1372, 1373£ 
paralítico, 307 


Imagen 
activada, 68-69 
armónica, 16, 16f, 17£ 
Doppler, 62/-64f, 62-63, 67-68 
potencia, 63-65 
inversión del pulso, 65-67, GG£-68F 
modo B, 61 
reducción de armónicos tisulares y, 65 
retrodispersión no lineal y, 60-61, GOF-62f 
tejido, 65 
lar, 39, 65 
visualizar tendones, 911 
de salida, estándar, 48f, 48-49 
Impedancia acústica, 5-6 
Implantación del embrión, 1072, 1073€ 
zona, en embarazo ectópico, 1108-1109, 1111£, 1112£ 
Incompetencia cervical, 1593 
Incontinencia fecal, 314, 315F 
Índice 
mecánico, 47-Á8, 59-60 
en ecografía obstétrica, 1061f, 1061-1062 
térmico, 40-42 
en ecografía obstétrica, 1060f, 1060-1061 
estimación de efectos térmicos y, 42 
modelo(s) 
de tejido homogéneo, 41, 41f 
tisulares con hueso 
en el foco, 41-42 
en la superficie, 42 
Infarco(s) 
de arteria renal, 377, 377F 
cercbeloso neonatal/infantil, 1679-1681, 1680€ 


Índice xix 


cerebral focal neonaral/infantil, 1678-1681, 1680£ 
eplipoico, 1964 
segmentario del lado derecho, 301, 301f, 522, 522F 
esplénico, 160, 162£ 
hemorrágico periventricular, 1668 
hepáticos, abscesos frente a, 670, 674€ 
de placa basal placentario, 1574, 1574F 
testicular, 864, 865f, 879 
Infección(es). Véanse también Absceso(s); infecciones especificas. 
aórtica, 474 
bacteriana 
hepática, 89, 92 
suprarrenal, 430 
de conducto vertebral pediátrico, 1818 
digestiva, 307 
de encéfalo neonaral/infantil, 1683-1686 
congénita, 1683-1684 
neonatal adquirida, 1686-1687 
genital pediátrica, 2001-2002, 2002f 
genitourinaria, 333, 335-339 z 
hidropesía no inmunitaria asociada, 14701, 1477, 1479£, 1479-1480, 1480 
tratamiento prenatal, 1485 
micótica hepática, 89-90 
osteomuscular pediátrica, 2050-2052, 2051£-2053F 
parasitaria(s) 
genitourinarias, 342-343, 343F 
hepática, 90-95 
retroperitoneal, 461-462 
de seudoquiste pancreático, 235-237, 237£ 
“TORCH fetal, 1262-1263, 1264f 
tras trasplante renal, 678, 680f, 681f 
vía urinaria 
ictericia neonatal y, 1868 
pediátrica, 1919-1920, 1985-1987, 1989f, 1990f 
Infertilidad 
estudios, 529 
masculina, 405 
Inflamación. Véanse también zonas y trastornos específicos. 
en enfermedad de Crohn, 287 
osteomuscular pediátrica, 2050-2052 
Iniencefalia, 1132, 1251 
Injerto(s) 
acceso vascular, para diálisis, 1010-1014, 1011£, 1012F 
de derivación 
de arteria renal, ecografía intraoperatoria, 718-719, 721 
arterial 
aórticos, 472-473, 473£476F 
subcuráneos, 495 
vascular 
arteriales 
aórticos, 472-473, 473£-476f 
subcuráncos, 495 
obtención de venas, cartografía venosa, 1030 
sintético, para extremidad inferior, 1007, 1007£ 
de vena autóloga, arterias periféricas y, 1008 
de vena autógenos, arterias periféricas y, 1008 
Inserción velamentosa del cordón, 1200, 1207 
Instrumentación, 8-17 
para pruebas de imagen con Doppler, 24, 26f, 27f, 27-28 
Insuficiencia 
cardíaca, vena cava inferior, 480 
cervical, 1593 
hepática 
fulminante, 89 
subfulminante, 89 
placentaria grave, en segundo trimestre, diagnóstico, 1563-1564 
de la válvula mitral, 1341 
venosa, en extremidades inferiores, 1027-1029 
exploración, 1028-1029 
fisiopatología, 1027 
observaciones, 1029, 1029F 
Insulinoma(s), 253 
ecografía intraoperatoria, 716£, 716-717, 717£ 
pediátrico, 196 


Intensidad del sonido, 7 
Intestino. Véanse también Aparato digestivo; regiones específicas del intestino. 
aperistáltico, 459 


delgado 

fetal, 1370 

atresia, 1372, 1373f 

invaginación y, 1951-1953, 1955£, 1956f 

obstrucción, pediátrica, 1950-1951, 1953f, 1954f 
fetal ccógeno, 1373-1375 

en segundo trimestre, 1176, 1176f, 11771 
grueso. Véase Colon. 
en hidropesía fetal, 1461 
neoplasias, en mujeres adultas, 577 
obstrucción mecánica, 303-306, 304£-306f 
pediátrico, anatomía, 2071 
primitivo, 1081 
quiste de duplicación fetal, 1375, 1376£ 

Invaginación, 306, 306£, 1951-1953, 1955f, 1956f 


Knobología, 50-51 


Labio(s) hendido, 1133, 1224-1226, 1226f, 1227F 
Lactante(s). Véanse Recién nacido(s); órganos y trastornos especÍfics, 
Lactobezóares pediátricos, 1947 
Laringe, atresia, 1233 
Latido(s) 
auriculares prematuros fetales, 1356, 1357f 
cardíaco embrionario, 1494, 1495£ 
ventriculares prematuros fetales, 1356 
Leche de calcio, 828 
Leiomiomatosis peritoneal diseminada, 523, 524f 
Leiomiosarcomals) 
renal, 367 
retroperitoncal, 457, 457F 
uterino, 540, 541F 


vejiga, 367 
Lesiones 
cutáneas, de pared abdominal, 491, 491 
por desprendimiento de porción superior del rodete acetabular, 895 
hemorrágicas fetales, 1265, 1265F 
murales, de vena cava inferior, 480 
traumáticas. Véanse también zonas específicas. 
FAST, 506, 507f 
vasculares mediastínicas, 622 
Leucemia 
renal, 364 
testicular, 859, 860f, 2018, 2018f 
Leucomalacia periventricular neonatal/infantil, 1672-1673, 1675, 1676f, 
16771, 1677-1678 
quística, 1675 
Ligamento(s) 
colaterales de la rodilla, 918 
de Cooper, 799-800 
coronario, 81 
cruzados, 918 
falciforme, 81, 83F 
hepatoduodenal, 81, 82£ 
infundibulopélvico, 528-529 
ovárico, 528 
suspensorio, 528-529 
rriangulares hepáticos, 81, 84F 


venoso, 81 


Linfadenitis, en cuello pediátrico, 1765-1766, 1768£-1770€ 
Linfadenoparía 
en enfermedad de Crohn, 283, 285€ 
mediastínica, 621, 621£ 
peripancreática, adenocarcinoma pancreático frente a, 245 
retroperitoncal, 453£, 454f, 454-457 
Linfangioma(s) 
abdominal, pediátrico, 1968, 1968f 
retroperitoncal, fetal, 1375, 13766 
Linfocele(s) 
retroperitoncal, 460 
ras trasplante renal, 684-685, 691 
Linfoma(s) 
de cuello, pediátrico, 1767, 1773£ 
digestivo, 279, 282£ 
gástrico, 313 
ico, 1966 
relacionado con el sida, 279 
gástrico, 313 
no hodgkiniano, 257, 259£ 
suprarrenal, 436-437, 4374 
peritoneal primario, 510, 517F 
renal, 363, 364f, 365€ 
pediátrico, 1927 
suprarrenal, 436-437, 437£ 
testicular, 858-859, 860F 
de tiroides, 747-748, 752£ 
ureteral, 363 
de vejiga, 363-364, 365F 
Linitis plástica, 275 
Lipolciomioma(s) uterino, 5394, 540 
Lipoma(s) 
hepático, 125-126, 126f 
de pared abdominal, 496, 498 
vertebral pediátrico, 1803-1804, 1805£-1808F 
Lipomielocele(s) pediátrico, 1803 
Lipomielomeningocele(s) pediátrico, 1803, 1807F 
Liposarcoma(s) retroperitoneal, 457 
Líquido 
amniótico 
índice, 1396-1397, 1397€ 
volumen, 1396-1397, 1397 
cefalorraquídeo, producción y circulación normal, 1656 
enquistado benigno, 507, 508F 
peritoneal, aspiración feta, 1608 
pleural, 605-606, 607É 
fetal, aspiración, 1608 
signos ecográficos, en tórax pediátrico, 1830£1834f. 
1830-1835 
Lisencefalia, 1256-1258 
Litotriptores, cavitación, 44-45, 45f 
Lóbulos laterales, 21, 22 
Longitud 
cervical, en embarazos múltiples, 1201, 12031 
femoral 
estimación de la edad gestacional y, 1088 
fetal, medida, 1497, 1498f 
medida, 1426, 14274, 1428f, 1429f 
de onda del sonido, 3-4, 4£ 
del pulso, 10 
del tórax fetal, 1431, 14320 


M 


Macrocefalia, 1258 
Macroglosia, 1226-1227, 1229 

en segundo trimestre, 1171 
Malacoplaquia, 344 
Malformación(es) 

adenomatoide quística 

congénita, del pulmón, en hidropesía no inmunitaria, tratamiento 
prenatal, 1485 


Índice 


del pulmón, 1141 
congénita, 1313-1315, 1314f 

arteriovenosa(s) 

renal, 377, 378f 

tras trasplante renal, 633-684, 687, 688 

uterina, 541-542, 543£ 
de Chiari, 1640-1642, 1641£-1644f 

con espina bífida, 1288, 1290-1291 
de Dandy-Walker, 1130, 1252-1253, 1646-1649, 1650f, 1651, 1651f 
fetales, precisión en el diagnóstico, 1042t, 1042-1043, 1043c 
linfáticas en el cuello, pediátrico, 1771, 1777£ 
vasculares pediátricas, estudios con Doppler del encéfalo y, 1731, 1736F 
de la vena de Galeno neonatales/infantiles, 1695£, 1696 
venosas 

en cuello pediátrico, 1771, 1774-1775, 1778£-1780f 

de Galeno neonatales/infantiles, 1695f, 1696 

«Malla dérmica», 570 
Mama(s), 795-842 

anatomía, 797-804, 7991-805F 
carcinoma de 

circunscrito, 812-813 


espiculado, 812 
intraquístico, 824-825, 825f-827f, 827 


densidades m: , evaluación, 808-811 
densidad del tejido que rodea y, 809, 811, 811 
forma y, 809, 810£ 


localización y posición y, 809 
tamaño y, 808-809, 809f, 810F 
Doppler, 838-842, 839£841f 
equipo de ecografía, 795-797, 796F-799f 
guía de procedimientos intervencionistas, 842, 843f, 844f 
implantes, 834-835, 836-838, 836£-839 
indicaciones, 806-811 
densidades mamográficas, 808-811, 809£-811f 
masas palpables, 807f, 807-808 
infección, 827 
inflamación, 827, 828F 
'mastitis y, 833-834, 835f 
nódulos sólidos, 811-823, 812f, 8131 
calcificaciones y, 818, 820, 820€ 
con espiculación o halo grueso ecógeno, 813-814, 814f 
con extensión ductal y patrón ramificado, 817f, 817-818, 818£ 
con forma más alta que ancha, 815-817, 816f, 817f 
hi ¡cidad y, 820-823, 821£, 822f, 823: 
con margen angular, 815, 815 
con microlobulaciones, 815, 816f 
con sombra acústica, 818, 819 
papilomas, 824-825, 825F-827f, 827 
quistes de 
bellota, 832, 832f 
calcificaciones en cáscara de huevo y, 830, 831F 
complejos y complicados, 823-825, 824f-832f, 827-832 
espumosos, 831-832, 832£ 
grupos, 830 
inflamación o infección y, 827-828, 828F 
leche de calcio y, 828 
lípidos, 830, 830F 
niveles lipo-hídricos y, 828-830, 829F 
de origen cutáneo, 830-831, 831£ 
simple, 811 
secreción por el pezón y, 833, 833£-835€ 
técnica, 804-806 
anotación y, 804-805 
documentación de la lesión y, 805-806 
especial, 806 
léxico ecográfico BIRADS y, 806 
tejidos normales y aberraciones del desarrollo e involución y, 811 
Mama-ovario, cáncer, síndrome, 564 
Mandíbula pequeña, 1226, 1228f 
Manguito de los rotadores, 889-907 
calcificaciones, 906-907 
consideraciones técnicas, 890 
errores, ecografía, 906, 907F 
fracaso de las fibras, 889 


normal, 898-900 
en adolescente, 898 
cambios relacionados con la edad y, 898-900, 899f, 900F 
roturas, 889-890 
aspecto postoperatorio, 906, 906f 
criterios, 900-902, 9014-903F 
observaciones asociadas, 902-904, 905F 
recurrente, 906, 907F 
técnica, 890-892, 891£-898f, 895 
Maniobra de Valsalva, en trombosis venosa profunda, 1023, 1024f 
Mano(s) 
deformidades, 1449, 1451, 1452£-1454f, 1453-1454 
falta, ecografía obstétrica y, 1063-1065 
tendones, 916, 918, 921£923f 
zamba, 1451, 1453 
Marcadores de reserva sanguínea, 56-71, 57t 
burbujas 
de aire y, 56-57 
de 
libre y, 56 
de solubilidad baja y, 57 
captación selectiva, 57-58 
comportamiento de las burbujas y, 58, 58-59 
dispersión posterior no lineal y, 60-61, GO£62F 
Doppler 
armónico, 62-63, 62£-64f 
con inversión del pulso, 67-68 
potencia armónico, 63-65 
armónico intermitente, 69, 70£ 
índice mecánico y, 59-60 
necesidad, 58, 59€. 
prucbas armónicas en modo B, 61 
visualización 
armónica tisular, 65 
desencadenada, 68-69 
intermitente, 68 
con inversión del pulso, 65-67, 66£-68F 
Masa(s) 
de células internas, 1072, 1073£ 
pélvicas, en mujeres adultas 
evaluación ecográfica, 5751, 575-576 
no ginecológicas, 576, 576-577 
posquirárgicas, 576 
pleurales, 610, G10F 
presacras pediátricas, 2026-2028, 2027f, 2028f 
Mastitis, 833-834, 835f 
Matriz(es), 15 
curvadas, 15 
germinal del encéfalo, 1634, 1636-1638, 1638F 
Mediastino, 619-622 
aspecto ecográfico normal, 619, 620f, 621 
biopsia, 622 
lesiones vasculares, 622 
linfadenopatía, 621, 621£ 
masas sólidas, 621-622 
pediátrico, 1836, 1841, 1843£-1845F 
masas, 1836, 1841, 1846f£-1848f 
quistes, 622 
testicular, 849-850, 850f 
Medidas fetales, 1493-1509 
de la cabeza, 1495-1497, 1497£ 
de circunferencia abdominal, 1497-1498, 1498f, 1499:-1501t 
en crecimiento intrauterino retardado, 1505-1509, 1507t, 1508r 
para determinación de la edad gestacional, 1494-1499 
asignación de la edad y, 1498-1499, 15020 


primer trimestre, 1494f, 1494r, 1494-1495, 1495£, 14951, 14968 


segundo y tercer trimestres, 1495-1498 
para estimación del peso, 1499-1503, 1502t 
abordaje recomendado, 1501-1503, 1503r, 1504f 
de feto grande para la edad gestacional, 1503-1505 
de longitud femoral, 1497, 1498f 
Médula espinal 


defectos estructurales, durante primer trimestre de embarazo, 1132, 1133 


hendida, malformación pediátrica, 1807 


Megacálices congénitos, 332 
Megacisterna magna, 1254, 1256f 
Megalencefalia, 1258 
Megauréter congénito, 332, 333f 
Megavejiga, fetal, 1146, 1146f 
Melanoma metastásico, de pared abdominal, 496, 498F 
Membranas fetales, hernia, 1588, 1589 
Meningitis neonatal, 1686-1687, 1687£-1689f 
Meningocele(s), 1273, 1282, 1283, 1287£-1289f 
pediátrico, 1806 
Mesenterio 
intestino delgado, 504, 504F 
quistes, 507-508, 509f 


Mesotelioma(s) 
peritoneal primario, 510, 516f 
pleural, 610, 610f 

Metanefros, 322 

Metástasis 
biliar, 191, 193, 194f 
digestiva, 279-280, 282F 
hepática, 130, 131f, 132, 133-1356 135 

pediátrica, 1876, 1878f 

ovárico, 571-572, 572f 
pancreático, 257, 258f 
de pared abdominal, 496, 498€ 
pleural, 610 
renal, 364-365, 366f 
retroperitoneal, 456-457 
suprarrenal, 437-438, 438f 
testicular, 858-862, 860f, 861f 
tiroides, 748, 752f 
ureteral, 365 
vesícula, 365, 366F 

Microburbujas, contrastes, 55-71 
contrastes, $6 

para masas hepáticas, 112-114, 114f, 115f, 115 


reserva sanguínca. Véase Marcadores de reserva sanguínea. 


Microcefalia, 1258, 1259f 

en segundo trimestre, 1169 
Microchorro, 1061 
Microftalmia, 1221, 1223€ 
Micrognatia, 1226, 1228f 

en segundo trimestre, 1171 

Microliasis, 195-196, 198€ 

testicular pediátrica, 2022 
Micromelia, 1429 
Microsomía hemifacial, 1227 
Miclocele(s), 1799, 1811 
Miclocistocele(s), 1292, 1293£-1294f 

pediátrico, 1807, 1809 
Miclolipoma(s) suprarrenal, 431-433, 432£ 
Mieloma(s) testicular, 859, 861 
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Mielomeningocele(s), 1273, 1282, 1283, 1287f-1289f, 1799-1801,1802f 


E fetal, 1291-1292 
y, 1985 
Midlosquii, 1273, 1282, 1285£-1286f 
Migraña pediátrica, estudios con Doppler del encéfalo y, 1729 
Miocardiopatía, hidropesía no inmunitaria asociada, 1471 
Miometrio, 533 


B, ecografía, en directo y en escala de grises, 12, 13 
M, ecografía, 11, 12€ 
Mola 
hidaridiforme 
completa, 1576-1577, 1578f 
parcial, 1577 
invasora, 592 
Molde decidual, de embarazo ectópico, 1105, 1105f 
Monorquidia, 2006 


Mérula, 1072 
Mosaicismo genético, 2003 
Mucocele, del apéndice, 311 
Muerte 
cerebral 
en niños, estudios con Doppler del encéfalo y, 1738, 1739€-1744f, 1741 
en recién nacidos y lactantes, estudios de Doppler de encéfalo y. 
1713, 1714f 
del embrión, 1088-1102 
actividad cardíaca y, 10891, 1089-1090, 1090 
amnios y saco vitelino y, 1094, 1094f 
factores ecográficos predictivos de resultado anormal y, 1094-1101 
¡anomalías del saco amniótico, 1101 
bradicardia embrionaria, 1094, 1094f 
diámetro del saco gestacional y, 1094, 1095€ 
distancia cefalococcígea y, 1094, 1095f 
Doppler y, 1098-1100 
establecimiento de la muerte del embrión y, 1101 
P-hCG/diámetro medio del saco gestacional, 1096 
hemorragia subcoriónica, 1096, 1098, 1100f > 
tamaño y forma del saco vitelino, 1095-1096, 1097£-1100f 
saco gestacional y, 1090-1092, 1091£-1093f, 1092c 
Muestra 
de la imagen, 11-13, 12£-14f, 15-16 
de sangre feral, 1605f, 1605-1606, 1606f 
indicaciones, 1606, 1607c 
Muñeca, tendones, 916, 918, 921£-923€ 
MURCS, asociación, 1813 
Músculo. 
esternocleidomastoideo, 737 
fibromatosis del cuello pediátrica, 1769, 1776 
esternohioideo, 737 


masctero 
hematomas, pediátrico, 1763, 1765 
hipertrofia benigna, pediátrico, 1763, 1766F 

somohioideo, 737 

psoas, 444, 446f, 451 


Y 


Naboth, quiste(s), de cuello uterino, de, 550 
Necrosis 
cortical aguda, 382 
papilar, 339, 341£ 
tubular aguda, 381 
tras trasplante renal, 677, 678€ 
Nefritis intersticial aguda, 382 
Nefrocalcinosis, 350, 351 
pediátrica, 1921-1923, 1924f, 1925€ 
Nefrolitiasis pediátrica, enfermedad quística medular y, 1917, 1918F 
Nefroma(s) 
mesoblástico pediátrico, 1927 
nefroblástico, 1406 
quístico multilocular, 374, 374f 
Nefrostomía 
guiada por ecografía, 384 
percutánea, 649, 650F 
Neoplasia(s). Véanse también Merástasis; neoplasias y zonas específicas. 
en arterias periféricas, 997-998, 999F-1000F 
cardíaca 
fetal, 1351-1352, 1352£ 
hidropesía no inmunitaria asociada, 1468, 1473f 
de conducto vertebral, pediátrico, 1813, 1815-1816, 1816£-1822f, 
1816t, 1818 
de cuello, pediátrico, 1767, 1769, 1773£1775€ 
cuerpo carotídeo, 977, 9786 979 
digestiva, 275, 277f, 277-280, 278F 
de encéfalo 
fetal, 1265-1266, 1266F 
neonatal/infantil, 1686-1690, 1690£-1692f 
estudios con Doppler del encéfalo y, 1716, 1719F 


xxii Índice 


endocrina múltiple, 433 
tipo 1, ecografía intraoperatoria, 717-718, 718f 
tipo 11, 745, 750£ 753 
escrotal, 872, 873f 
esplénico, 155, 158, 159E.164f 160, 162-163 
gestacional trofoblástica, 589-599, 1577 
embarazo molar y, 589-591 
persistente, 591-599 
de glándulas salivares, pediátricas, 1759, 1761-1762, 1762f, 1763f 
hepática, 112-135. Véase también Carcinoma(s) hepatocelular. 
benigna, 117-126 
«caracterización con contrastes con microburbujas, 113-114, 114f, 
115£, 115 
detección, 114, 116£, 116-127 
focal, 112 
maligna, 126-135 
pediátrica, 1871-1872, 1874-1876 
angiogenia y, 1876 
benigna, 1872, 1874 ñ 
identificación, 1871-1872 
maligna, 1874, 1876 
de intestino, en mujeres adultas, 577 
malignas. Véanse también Merástasis; Neoplasia(s); neoplasias malignas 


as. 
en infancia, ecografía obstétrica de y, 1062, 1063 
mediastínica, 621-622 
ovárica, 563-572, 564t 
durante primer trimestre de embarazo, 1119 
metastásico, 571-572, 572f 
observaciones en el Doppler, 565-566 
pediátrico, 1996f, 1996-1997, 1997f 
tumores 
de células germinales y, 568-570 
de cordón sexual-estroma y, 571 
de superficie epitelial-cstroma y, 566-568, 567f 
ica, 240-257 
de célula de islote, ecografía intraoperatoria, 716-718 
quística, 248-253 
de pared abdominal, 496, 497£, 498 
peritoncal, 509-514 
carcinomatosis y, 509-510, 510F514f 
primaria, 510, 512-514, 515£517£ 
placentaria, 1576-1578, 1577f, 1578f 
pleural, 610, 610£ 
pulmonar, 616, 616f, 617F 
renal, 1406 
biopsia, 634-636, 635f, 636£ 
fa intraoperatoria, 718, 719£, 720F 
pediátrica, 1925-1927 
suprarrenal 
benigna, 430-434 
maligna, 434-438 
de tendones, 935, 9371-939, 937-938 
testicular, pediátrica, 2015-2019 
de tiroides, pediátrico, 1777, 1779, 1781, 1784£, 1785£ 
trofoblástica 
gestacional, 589-599, 1577 
embarazo molar y, 589-591 
completo, 589-590 
diagnóstico y tratamiento, 590-591, 591f, 592€ 
al, 590 
persistente, 591-599 
coriocarcinoma y, 592 
diagnóstico y tratamiento, 593-599 
mola invasora y, 592 
tumor placentario y, 592-593 
persistente, 591-599 
coriocarcinoma y, 592 
diagnóstico y tratamiento, 593-599 
mola invasora y, 592 
tumor de asiento placentario y, 592-593 
tumores viscosos huecos, estadificación, 728-729 
uterino, pediátrica, 1999-2000, 2001 
vaginal, pediátrica, 1999-2000, 2001f 


de vesícula biliar 
ía intraoperatoria, 711, 713 
maligno, 207-209 
víals) 
biliares, ecografía intraoperatoria, 711, 713 
urinaria, pediátrica, 1987, 1991, 1992£ 
Nervio(s) 
aspecto ecográfico normal, 914, 916£ 
laríngeo recurrente, 738 
mediano, 918, 921£ 
Nesidioblastosis pediátrica, 1969, 1971£ 
Neumatosis intestinal, 310, 310F 
'Neumobilía, 180, 182f 
tras coledocoyeyunostomía, 659, 6G0f 
Neumocystis carini, infección hepática, 95, 106F 
Neumoperitoneo, 523, 524f-525f 
'Neumotórax, 610, 6116, 613 
Neuroblastoma(s) 
de cuello, pediátrico, 1767, 1769, 1773£-1774f 
intravertebral, pediátrico, 1813, 1815, 1816£-1818F 
pediátrico, 1926-1927, 1927€ 
de cuello, 1767, 1769, 1773£-1774f 
intravertebral, 1813, 1815, 1816£1818f 
presacro, 2027, 2028f 
presacro, pediátrico, 2027, 2028f 
suprarrenal, 1407, 1407£ 
testicular, 2018-2019 
Neurofibroma(s) 
de glándulas salivares pediátrico, 1762, 1763f 
de vejiga, 367 
Neuroporos, 1272 
Neurulación, 1075, 1272 
primaria, 1793 
Nódulo(s) 
displásicos, en cirrosis, 101 
en regeneración, en cirrosis, 101 
reumatoide intratendinoso, 935, 937 
North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial. 943 
Notocorda, 1271, 1272f 
Núcleo caudado hiperecoico neonatal/infantil, 1681, 1681f 


O 


Obstrucción 
intestinal en segundo trimestre, 1175-1176 
mecánica del intestino, 303-306, 304£-306f 
en la salida de la vejiga, hidronefrosis pediátrica y, 1912, 1914, 1914f 
Ojo(s) fetal, 1220-1224, 1222f, 1223f, 1225F 
Oncocitoma(s), 361, 361F 
Onda 
de choque, 39, 39€ 
de «conejito», 982, 983£ 
pre-robo, 982, 983f 
sardus-parvus, 378, 378f, 982, 1004 
Onfalocele(s), 1142, 1143f, 1381-1382, 1382f 1383F 
en segundo trimestre, 1174-1175, 1175£. 
Orientación electrónica del haz para visualización del tendón, 911 
Orificio interno, canalización, 1588, 1589f 
Orina 
fetal, aspiración, 1608 
fugas, tras trasplante renal, 684 
Ormitina transcarbamilasa, deficiencia, biopsia hepática fetal y, 
1607-1608 
Orquiris, 2013 
Osificación de columna fetal, 1273-1274, 1274£-1276F 
Osteocondroma(s) de tendones, 935, 938, 939 
Osteogenia imperfecta, 1438-1440, 14391, 1440£ 1441F 
tipos no mortales, 1445-1446 
Osteomielitis 
de costillas, pediátrica, 1841 
pediátrica, 2051, 2052f 
Orocefalia, 1227 


Índice 


Ovario(s), 553-572 
anatomía, 528f, 528-529 
ecográfica normal, 553-555, 555f, 556f 
edema, masivo, 563 
masas de, durante primer trimestre de embarazo, 1120, 1119f, 
1119-1120, 1120f 
neoplasias, 563-572, 564r 
metastásica, 571-572, 572 
observaciones en el Doppler, 565-566 
tumores 
de célula germinal y, 568-570 
de cordón sexual-estroma y, 571 
de superficie cpitelial-estroma y, 566-568, 567f 
pediátrico 
anatomía normal, 1980£, 1980-1981, 1981: 
edema masivo, 1995, 1996f 
neoplasias, 1996f, 1996-1997, 1997f 
torsión, 1993, 1993€ 
posmenopáusica, 555-556, 556F 
quistes y, 556-557, 557f 
Ovotestis, 2006 
Ovulación, 1070 
Oxigenación con membrana 1pórca 
hemorragia intraparenquimatosa asociada, 1669 
en recién nacidos y lactantes, estudios con Doppler de encéfalo y, 
1711, 17018 1712€ 


Pp 


Pabellón(es) auricular 
fetal, embriología, 1216 
implantación baja, 1133 
pequeño, en el segundo trimestre, 1171-1172 
Paladar hendido, 1133, 1224-1226, 1226f, 1227F 
Paladar/labio hendido, 1133, 1224-1226, 1226f, 1227f 
Páncreas, 213-262 
abscesos, 236-237 
drenaje, 647, 648f 
acumulaciones de líquido, drenaje, 647 
agenesia, 226 
anatomía, 214-216, 216f 
de estructuras que le rodean, 215-216 
anomalías congénitas, 226-227 
biopsia, 633-634, 635f 
guiada por ecografía, 258-260 
calcificación, 238, 239f 
carcinoma, 713-714, 715€ 
dividido, 227 
ecografía 
endoscópica, 259-262, 260£-262f 
laparoscópica, 728, 728f 
embriología, 213-214, 214f, 215F 
fetal, 1367, 1367£ 
fibrosis 
quística, 226, 226f 
retroperitoneal y, 221 
infiltración grasa, 220 
neoplasias, 240-257 
quísticas, 248-253 
pancreatografía percutánea, guiada por ecografía, 258-259, 260f 
pediátrico, 1968-1969 
anatomía normal y técnica, 1968 
masas, 1969, 1971£ 
pancreatitis y, 1968-1969, 1970f 
preparación del paciente para exploración, 224 
procesos inflamatorios, 227-240 
quistes, 226 
drenaje, 647-648 
en síndrome de von Hippel-Lindau, 227 
técnica de exploración para 
aspectos técnicos, 224-226 
para cabeza, 216-218, 217f, 219 
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Páncreas (cont) 
para conducto pancreático, 218, 221f 
para cuello, cuerpo y cola, 218, 219f, 220f 
dimensiones y, 220-221 
ecotextura y, 218, 220, 222f 
errores y variaciones de la normalidad y, 221-224, 223f 
tumbado, 459 
Pancreatitis 
acumulaciones de líquido, drenaje, 647 
en adenocarcinoma pancreático, 243 
aguda, 227-237, 229£-234f 
difissa, 228, 230f 
manifestaciones extrapancreáticas, 231£-233f, 231-232 
complicaciones, 232-237 
crónica, 238-240, 239f, 240% 
calcificada, 238 
obstructiva, 238 
ecografía intraoperatoria, 714-715, 715f, 716£ 
pediátrico, 1968-1969, 1970£ 
tras trasplante de páncreas, 692-694, 695€ 
Pancreatoblastoma(s) pediátrico, 1969 


Pancreatografía percutánea guiada por ecografía, 258-259, 260F 


Papiloma») 


de célula de transición de vía urinaria, pediátrico, 1987, 1992£ 


de conductos mamarios, 833, 833f, 834f 
de mama, 824-825, 825£-827f, 827 
Pared 
abdominal, 489-497 
acumulaciones de líquido, 495, 495€ 
anatomía, 489-491, 490f, 491€ 


anterior, hernia fisiológica, durante embriogenia, 1114, 1116F 


artefactos y, 496-497, 499€ 
eriptorquidia y, 496 
fetal, defectos, 1376-1387 
complejo extremidad-parcd corporal, 1383-1385 
diagnóstico prenatal, 1376-1377, 1377 
embriología, 1377, 13786 137% 
extrofía 
de cloaca, 1385-1386, 1385£-1387f 
vesical, 1385, 1385f, 1386-1387 
gastrosquisis, 1377, 1379-1381, 1380f 
onfalocele, 1381-1382, 1382f, 1383£ 
pentalogía de Cantrell, 1382-1383, 1384f 
fístulas arteriovenosas, 495-496 
ganglios linfáticos, 496 
hematoma de vaina de los rectos y, 494, 495f 
hernias, 491-494 
espigeliana, 492, 492£ 
femoral, 494, 494f 
por incisión, 493 
inguinal, 493£, 493-494 
lumbar, 493 
ventral, 491-492, 492€ 
lesiones 
cutáneas, 491, 491£ 
vasculares, 495-496 
neoplasias, 496, 497f, 498É 
seudoaneurismas, 495-496 
técnicas de estudio, 489 
varices, 496 
intestinal 


engrosamiento, en enfermedad de Crohn, 281, 283, 284f, 


285f 
masas, 272 
trastornos, 270-272, 274f 
valoración con Doppler, 274-275, 276f 
Parénquima renal, 323, 325€ 
Partes blandas, cicatrización, 39£, 39-40 
Parto 
con hidropesía, 1487 
placenta y, 1578 
prematuro, predicción, 1590-1591, 1591£ 
pretérmino, ecografía cervical y, 1590-1594 
medida de la longitud cervical y, 1591-1592 


predicción ecográfica de parto prerérmino/riesgo de parto 
pretérmino y, 1590-1591, 1591f 
protocolos de tratamiento con el cuello corto y, 1592, 
1592-1594 
Parvovirus humano B18, infección, hidropesía no inmunitaria asociada, 
1479, 1479 
Patrón 
en diana, en pared intestinal, 270, 274f 
en panal de abeja, en nódulos tiroideos, 738, 739f 
Pecho. Véanse Tórax; Pulmón(cs); Mediastino. 
Peliosis hepática, 109, 111-112, 112£ 
Pelvis renal, dilatación, 1145 
Pelvocaliectasia, tras trasplante renal, 683, G86f 
Pentalogía de Cantrell, 1142, 1382-1383, 1384f 
Perfil biofísico, puntuación, 1513-1523 
aplicación práctica, 1517-1518, 15181 
asfixia y, 1514-1515 
características del rendimiento y, 1518-1519, 1519 
correlaciones 
clínicas e impactos y, 1518-1519 
con el estado fetal, 1519-1520 
antenaral, 1519, 1520F 
en el parto, 1519-1520, 1520f, 1521F 
factores diferentes a la asfixia y, 1515-1516, 1516f 
morbilidad a largo plazo y. 1521, 1522 
mortalidad perinatal y, 1521, 15210 
patrones de conducta y 
normal, 1513-1514, 1514 
reflejo del estado fetal, 1515 
premisas, 15161, 1516-1517 
pruebas ferales integradas y, 1521-1522, 1522f-1523f, 15231 
tratamiento, impactos, 1520-1522 


gonocócica, 2002 
Periorquitis meconial, 2022, 2022f 
Peritendinitis, 929, 931£ 
Peritoneo, 503-525 
ascitis y, 505-507, SO6£-508F 
aspecto normal, 503-504, 504f 
endometriosis y, 522-523, 523É 
enfermedad inflamatoria, 514-516, 519, 519£, 520f, 521 
localizada, 521, 522f 
infarto epiploico segmentario en cel lado derecho y, 522, 
522f 
Iciomiomatosis peritoneal diseminada y, 523, 524f 
neumoperitoneo y, 523, 524f-525F 
parietal, 503-504 


quistes 
de inclusión, 507, 508f 
mesentéricos y, 507-508, 509 
técnica de exploración, 504-505, 50SF 
tumores, 509 
carcinomatosis y, 509-510, 510£514f 
primarios, 510, 512-514, 515£517f 


Peritonitis, 514, 519£, 520€ 
esclerosante, 519, 521, 521£ 
meconial, 1373, 1374f, 1462, 1475, 1479 
con seudoquiste pancreático, 233 
tuberculosa, 516, 519, 521£ 
«Perlas escrotales», 866, 868f 
Peso 
fetal, estimación, 1499-1503, 15028 
en el nacimiento, ecografía obstétrica de y, 1062 
Pie 
desarrollo, 1426-1427, 14291 
equinovaro, 1148 
congénito, 1452£-1454f, 1453-1454 
pediátrico, anomalías, 2055 
Piel fetal, biopsia, 1608 
Pielectasía fetal, 1408 
Pielitis enfisemarosa, 337 


Pielonefritis, 333, 335-339 
aguda, 333, 335, 336f 
pediátrica, 1919, 1920F1922£ 
crónica, 338-339, 340f 
pediátrica, 1919-1920, 1922f 
enfisematosa, 337, 338f, 339f 
tras trasplante renal, 678, 681F 
xantogranulomatosa, 338-339, 341f, 462 
Pies 
desarrollo, 1426-1427, 1429 
pediátricos, anomalías, 2055 
Piezoelectricidad, 9 
Pilares del diafragma, 444, 444f, 4456, 451-452 
Piloroespasmo pediátrico, 1944-1945, 1945f, 1946F 
«Pinza de langosta», deformidad, 1451, 1452£ 
Piocele(s), 866-867, 868, 869f 
Pionefrosis, 337, 338£ 
tras trasplante renal, 678, 681F 
Piosálpinx, 573 
pediátrico, 2001 
Placa(s) 
basal placentaria, infarto, 1575, 1575£ 
pleurales, 609 
Placenta, 1557-1579. Véase también Cordón umbilical. 
anemia fetal y, 1575 
anomalías, en primer trimestre, 1559-1560 
desprendimiento, 1575-1576, 1575F 
dilatación y parto y, 1578 
ecografía tridimensional, 1578-1579 
en embarazos gemelares, 1575, 1576f 
hidropesía no inmunitaria y, 1575, 1576£ 
infarto de placa basal, 1574, 1574 
neoplasias malignas de y, 1576-1578, 1577f, 1578f 
con observaciones anormales en el cribado del suero materno, 1563£. 
1563-1564 
pércreta, 1563, 1573f, 1574 
previa, en segundo trimestre, 1560, 1562, 1562 
en primer trimestre, 1557-1560 
anomalías, 1559-1560 
desarrollo, 1557-1559, 1558f 
hemorragia y, 1559, 1559f 
productos retenidos de la concepción y, 1578, 1578F 
en segundo trimestre, 1560f, 1560-1562 
forma y textura, 1560, 1561f 
placenta previa y, 1562-1563, 1562F 
seno marginal, 1560, 1561£ 
en tercer trimestre, 1568-1574 
lesión isquémica-trombótica, 1569-1570, 15724, 1573F 
placenta pércreta y, 15736, 1574 
textura, grados de Grannum, 1568, 1571£, 1572£ 
Placentoma(s), 1558 
Placentomegalia, en hidropesía fetal, 1461, 1464f 
Platiespondilia, 1437 
Plexo coroideo, 1633-1634, 1637f 
quiste(s), 1261 
neonatal/infantil, 1692-1693, 1694f 
en segundo trimestre, 1169, 1169f 
variantes, 1637, 1638€ 
Polidactilia, 1451 
costilla corta, 1147 
Poliesplenia, 167-168, 1343, 1344f 
Poliorquidia, 2006 
Pólipo(s) 
benigno de la vía urinaria, pediátrico, 1987 
cervical, 550 
de colesterol, en vesícula biliar, 207, 208f 
endometrial, 546-547, 547£ 
de vesícula biliar, 205t, 207-208 
de colesterol, 207, 208f 
inflamatorio, 207 
Porcelana, vesícula biliar, 204, 204f 
Potencia acústica, 7 
Preeclampsia, con hidropesía, 1487 
Primer trimestre de embarazo. Véase Embarazo, primer trimestre. 
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notocordal, 1271 
vaginal, 852-853 
Productos de la concepción retenidos, 1578, 1579F 
Pronefros, 322 
Prosencéfalo, desarrollo embrionario, 1113-1114, 1116F 
Próstata, 395-422 
anatomía, 396£-399, 396-401 
axial, 400, 401f 
de «cápsula prostática», 400-401 
coronal, 400 
orientación de la exploración y, 398 
sagital, 400 
vascular, 397-398, 400f 
biopsia de 
antígeno específico de la próstata para dirigir, 410-411 
con guía ecográfica transrectal, 415, 416% 417-418 
inicial, indicaciones, 415, 417, 4171, 418f 
tras prostatectomía radical, 418 
repetida, indicaciones, 417-418 
ras tratamiento no quirúrgico de la próstata, 420 
en varones sin ano, 418 
cáncer, 407-420 
antígeno específico de la próstata, 409-411 
aspectos ecográficos, 411-412, 412F414f, 414-415 
biopsia con guía ecográfica transrectal y, 415, 416f, 417-418 
cribado, 407-408 
ecografía transrectal, 411-420, 419£421F 
epidemiología, 407 
estadificación y grados histológicos, 408f, 408-409, 4091, 418-419, 


tratamiento, 409 
médico, biopsia, 420 
ecografía de 
equipo, 401-402, 402£ 
recuerdo histórico, 395-396 
rransrectal, 395 
hematocspermia y, 405, 407 
hiperplasia prostática benigna, 399£, 400f, 403 
inferlidad y, 405 
pediátrica, anatomía normal, 1981, 1981F 
prostatitis y, 403, 404f, 405 
quistes, 405, 406F, 407F 
técnica de exploración, 402 
variantes normales, 402-403 
Prostatitis, 403, 404£, 405 
Prostatodinia, 403 
Proteína A del plasma asociada al embarazo, translucidez nucal y, 1163, 1164t 
Protuberancia frontal, 1220, 1221f 
Prueba(s) 
de compresión con el transductor, líquido y edema distinguidos, 903 
de imagen 
inversión del pulso, 65-67, 66F68F 
Doppler, 67-68 
principio de la inversión del pulso y, 66-67, 68f 
de perfusión, Doppler de intensidad de potencia armónico 
intermitente, 69, 70F 
Prerigio de extremidad, 1449 
Pubertad precoz, 2003 
Pulgar 
en aducción, 1451, 1452f 
ade autoestopista», 1445, 1452F 
Pulmón(es), 613-619. 
abscesos, 616-617, 618F 
drenaje con catéter, 618 
aspecto ecográfico normal, 613 
aspiración de lesiones, con guía ecográfica, en niños, 1841-1843, 1853£ 
arelectásico, 614-615, 615f 
pediátrico, 1835, 1840f 
biopsia, 637, 638F 
guiada con ecografía en niños, 1841-1843, 1853f 
consolidación y, 613-614, 614f 
pediátrica, 1835, 1840 


xxvi Índice 
Pulmón(es) (cont) folicular ovárico, 557 
efectos biológicos, 45-46 de ganglión, 937, 937€ 
enfisema lobar congénito y, 1318 de Garmer, 2000 
hipoplásico pediátrico, 1835, 1842f de glándulas salivares pediátrico, 1762-1763, 1764f 
malformación adenomatoide quística, 1141 hemorrágico ovárico, 557-559, 558F 
+ congénita, 1313-1315, 1314f hepático, 85-86, 87 
en hidropesía no inmunitaria, tratamiento prenatal, 1485 climinación, 650 
pediátrico, 1835, 1839£1842f en enfermedad poliquística renal, 86 
procedimientos invasores de peribiliar, 86 
biopsia, 617-618 de inclusión 
complicaciones, 618-619 epidérmico de mama, 830-831, 831£ 
drenaje de abscesos con catéter, 618 epitelial ovárico, 558-559 
quistes peritoncal, 507, 508F 
broncógenos y, 1316-1318 ovárico, 560, $60f 
neuroentéricos y, 1318 luteínico de la teca pediátrico, 1992 
secuestro de mama. Véase Mama(s), quistes de. 
broncopulmonar y, 1315-1316, 1317£ mediastínico, 622 
pulmonar y, 617, 619£ mesentérico, 507-508, 509 
síndrome obstrucción congénita de la vía respiratoria superior y, de Naboth, de cuello uterino, 550 
1312, 1312-1313 neuroentérico, 1318 
tumores, 616, 616f 617f . pediátrico, 1810 
Punción lumbar, agujas, 2071 ovárico, 1419-1420, 1420f 
Punteado, 6, 7£ chocolate, 560-561, 561f 
Puño cerrado con dedos solapados, 1451, 1452f dermoide, 568-570, 569, 570f 
Púrpura de Henoch-Schónlein eliminación, 650 
afectación escrotal, 2014 en enfermedad ovárica poliquística, 561-562, 562F 
pediátrica, 1956 funcional, 557 
hemorrágico, 557-559, 558f 
inclusión, peritoneal, 560, 560f 
paraovárico, 559 
2 pediátrico, 1990-1995, 1992f 
complicaciones, 1992-1995, 1993F-1995£ 
Quilotórax hemorrágico, 1994f, 1994-1995 
fetal, 1308 en síndrome de Stein-Leventhal, 1995 
en hidropesía fetal, 1460, 1462F posmenopáusico, 555-556, 556f 
Quimioluminiscencia, 44, 45€ pancreático, 248-253 
Quiste(s) paraovárico, 559 
aracnoideo, 1254, 1257£ pediátrico, 1992 
fosa posterior, 1254 plexo coroideo, 1261 
neonatal/infantil, 1691-1692, 1693 neonatal/infantil, 1692-1693, 1694f 
de Baker, 997-938, 938f en segundo trimestre, 1169, 1169f 
pediátrico, 2054 poplíteo (de Baker), 937-938, 938f 
de bellota, de mama, 832, 832£ pediátrico, 2054 
broncógeno, 1316-1318 porencefálico, 1655 
pediátrico, 1841, 1852f neonatal/infanil, 1692 
broncopulmonar fetal, aspiración, 1610 presacro pediátrico, 2028 
de chocolate ováricos, 560-561, 561F durante primer trimestre de embarazo, 1117, 1119, 1119F 
del colédoco, 174f, 174-176, 175£ prostático, 405, 406f 
feral, 1368, 1368f renal, 367-375, 1400-1406 
ictericia nconatal y, 1863-1865, 1865, 1866F cortical, 367-369 
conducto en displasia renal quística obstructiva, 1402, 1402f 
eyaculador, 405 eliminación, 649-650 
de Múller, 405, 406f, 1985, 1987F en enfermedad renal poliquística, 372 
nasolagrimal, 1224, 1225f autosómica 
congénito pancreático, 226 dominante, 1403-1404, 1404f 
de cordón umbilical, 1086-1087, 1087, 1566, 1567F recesiva, 1402-1403, 1403f 
de cuello, tiroides, 1783-1784, 1786£-1788f medular, 372 
cuerpo lúteo, 557, 1117, 1119, 1119€ multilocular pediátrico, 1927 
pediátrico, 1991-1992 en nefroma quístico multilocular, 374, 374F 
dermoide con neoplasias asociadas, 374-375 
de cuello, tiroides, 1783, 1788f parapélvico, 371£, 372 
ovárico, 568-570, 569, 570f pediátrico, 1915-1919 
durante primer trimestre de embarazo, 1119 adquirido, 1918-1919 
digestivo pediátrico, 1965-1966, 1967f, 1968f autosómico dominante, 1916-1917, 1917€ 
por duplicación autosómico recesivo, 1915-1916, 1916F 
de intestino fetal, 1375, 1376F con fibrosis hepática grave, 1916, 1917£ 
pediátrico, 1965-1966, 1967f, 1968F displasia renal multiquística, 1917, 1918f 
de encéfalo neonaral/infantil, 1690-1693 medular, nefrolitiasis juvenil y, 1917, 1918f 
emérico pediátrico, 1810 síndromes y, 1918, 1919F 
cpidermoide testicular, 862f, 863, 2018, 2018£ riñón(es) 
del epidídimo, 872, 874, 875f displásico multiquíscico, 372-373, 1401-1402, 1401F 
rico, 2021 ecógenos y, 1405-1406, 1406F 
esplénico, 154-155, 156F-159€ simple, 1406 


de espuma, de la mama, 831-832, 832f síndromes asociados, 1404-1405, 1405f 


Índice xxvii 
de retención mucoso rectal, 314 Retroperitonco, 443-462 
rewroperitoncal, 460 acumulaciones de líquido, 459-461 
subependimario, neonatal/infantil, 1693, 1694F hemorragia, 461 
suprarrenal, 438, 439f linfangiomas, 460 
, testicular, 863 linfoceles, 460 
displasia quística y, 863 quistes, 460 
ectasia tubular de red testicular y, 862f, 862-863 seudoquistes pancreáticos, 461 
epidermoide, 862f, 863 urinomas, 460-461 
del uraco, 333 varices y, 461 
del utrículo prostático, 405, 406f <nacomía 447-448, 449F-450f, 450-452 
de valécula pediátrica, 1763, 1764f aspecto ecográfico, 452, 452f, 453F 
de la vesícula seminal, 405, 407f, 1985, 1986f hemorragia, 461 
aguda, 459, 461f 462F 
infecciones, 461-462 
masas, 452-459, 453£-457F 
R fibrosis y, 458-459, 459f, 460f 
linfadenopatía y, 454-457 
Rabdomioma(s) metastásicas, 456 
cardíaco feral, 1351-1352, 1352F scudomasas, 459, 4611, 462F 
fetal, 1266€ tumores primarios, 457-458, 458F 
Rabdomiosarcomals) s récnica de exploración, 443-446, 444f-448F 
biliar pediátrico, 1876, 1877£ Reverberación acústica, artefactos, 613 
de cuello pediátrico, 1769, 1774f, 1775F Riñón(es) 
embrionario de cordón espermático pediátrico, 2021, 2021F abscesos, 335-337, 337€ 
presacro pediátrico, 2027 drenaje, 648, 649F 
renal, 367 agencsia, 329-330 
vaginal pediátrico, 1999-2000 amiloidosis, 382-383 
vesical, 367 anatomía, 322-325, 325f, 326F 
de vía urinaria pediátrico, 1987, 19918 anomalías 
Radioterapia, para cáncer de próstata, ecografía transrectal como guía, congénitas, 327-330 
419-420, 420€, 421€ vasculares, 332 
Raíz nerviosa, avulsión pediávrica, 2054, 2055€ biopsia, 634-636 
Rango dinámico, 10-11, 11£ guiada por ecografía, 386 
Raquisquisis, 1273 carcinoma 
Rayos radiales, defectos, 1447-1448, 1449f, 1450F de célula 
Reacción decidual, 1070 renal, 350-352, 353F356f 354 
Reanimación neonatal, con hidropesía, 1487 de transición, 354-355, 357 
Receptores, 10-11, 11£ idermoide, 358 
Receso rectouterino, 551-553, 555f cistitis intersticial y, 383, 383F 
Rechazo, tras trasplante de Órgano. Véanse órganos especificos en diabetes mellivus, 382 
Rechazo del injerto, tras trasplante de órgano. Véanse órganos específicos. dilatación de la pelvis renal y, 1145 
Recién nacido(s). Véanse también órganos y trastornos específicos. displásico multiquístico, 1400-1402, 1401F 
con hidropesía, tratamiento, 1487-1488 a 
Recto. Véanse entradas Transrectal. Doppler vascular, 377 
Red testicular, 850, 850F intraoperatoría, 718-721 
ectasia tubular, 862f, 862-863 ectópico, 328f, 328-329, 329f 
Redondo menor, 892, 898€ embriología, 322, 323f 
Reducción de la extremidad, defectos, 14461, 1446-1449 en esponja medular, 369, 372, 372£ 
Reflectores evaluación 
difusos, 6, 7£ posquirúrgica, 384, 386f 
especulares, 6, 7£ écnica, 327 
Reflejo del sonido, 6, 7£ falta, 1910 
Reflujo vesicoureteral, 1412 fetal, 1395£, 1395-1396, 13960 
Refracción, 6-7, 8f, 21, 22f fibrosarcomas, 367 
Refuerzo vesical pediátrico, 1988, 1990, 1992F plomerulonefritis, 381f, 382 
Región de salida aórtica, pa 1331£ hemangiopericitomas, 367 
Regla de Weigert-Meyer, 1 en herradura, 221, 329, 3291, 459, 461f, 1400, 1400£, 1910, 
Regresión caudal, 1148, 12, 1296, 1297f, 1446, 1447£ 19116 
pediátrica, 1811, 1812£, 1813 hipoplásico, 327-328 
Resolución Iciomiosarcoma, 367 
axial, 18-19, 20F lesiones traumáticas, 375-376, 376€ 
de clevación, 19, 20F leucemia, 364 
espacial, 18-19, 20€ linfoma, 363, 364£, 365€ 
lateral, 19, 206 metástasis, 365-366, 366F 
Resonancia magnética, de tendones, ecografía frente a, 939 multiquístico, 1145 
Restos suprarrenales, 865 displásico, 1145 
pediátricos, 2018 necrosis 
Retorno venoso pulmonar anómalo, 1340É, 1340-1341 cortical aguda, 382 
total, 1340f, 1340-1341 tubular aguda, 381 
Retrodispersión nefritis intersticial aguda, 38. 
lineal, 59 neoplasias, biopsia, 634-636, st 636f 
no lincal, G0£-62f, 60-61 pediátrico, 1905-1936 


anatomía normal, 1906, 1907f, 1908, 1909£ 


«transitoria, 59 
y patrones de flujo y, 1928f, 1928-1929 


Retrognatia, 1226 


Riñón(es) (cont) 
anomalías congénitas, 1908, 1910, 1910É, 1911 
aplicaciones clínicas, 1929-1934 
aumento de la resistencia al lujo interno y, 1929, 1929 
enfermedad(es) 
quística, 1915-1919 
vasculares, evaluación con Doppler, 1928-1934 
glomerulonefritis y, 1920-1921, 1923F 
hidronefrosis y, 1910-1915 
infección de la vía urinaria y, 1919-1920 
lesión traumática, 1923, 1925, 1925€ 
nefrocalcinosis y, 1921-1923, 1924f, 1925F 
récnica, 1928 
ecográfica, 1905-1906, 1906F 
trasplante, 1932, 1934 
rechazo del injerto y, 1932, 1934, 1936, 1936f, 1937t 
tumores, 1925-1927 
pélvico, en mujeres adultas, 577 
poliquístico 
adulto, 1145 
infancil, 1145 
rabdomiosarcomas, 367 
sarcomas, 367 
supernumerario, 330, 330€ 
tumor(es) 
de Wilms, 367 
yuxtaglomerulares, 366-367 
Rizomelia, 1429 
Robo de subclavia, 981-982, 981£-983€ 
Rodilla(s) 
luxaciones, pediátrica, 2055, 205€ 
tendones, 918, 923f, 924f 
Rombencéfalo, desarrollo embrionario, 1113, 1115F 
Rotura testicular, 2014, 2015£ 
Routine Antenatal Diagnostic Imaging with Ultrasound trial, 1041, 
1041-1042 
Rubéola, neonatal/infandil del encéfalo, 1684 


S 


Saco 
amniótico, anomalías, fracaso precoz del embarazo y, 1100-1101 
gestacional, 1076-1080, 1080F 
aspecto ecográfico normal, 1076-1077, 1077€ 
diámetro, resultado anormal y, 1094, 1095f, 1096 
embrionario, 1090-1092, 1091£-1093f, 1092: 
P-hCG y, 1077-1080, 1078f, 1079 
identificación, 1494 
tamaño, estimación de la edad gestacional y, 1087 
seudogestacional, de embarazo ectópico, 1105, 105€ 
vitelino, 1072-1073 
aspecto ecográfico normal, 1080-1083, 1081f-1084f£ 
calcificado, resultado anormal y, 1096, 1098f, 1099F 
embrionario, 1092, 1094, 1094F 
identificación, 1494, 1494F 
primario (primitivo), 1072, 1074fF 
secundario, 1073, 1074f, 1075€ 
tamaño y forma, resultado anormal y, 1094, 1096, 1097£-110F 
Salida doble en el ventrículo derecho, 1348 
Sangrado. Véase también Hemorragia. 
posmenopáusica, 543 
Sangre fetal, toma de muestra, 1605É, 1605-1606, 1606f 
indicaciones, 1606, 1607+ 
Sarcoidosis 
masas vertebrales, 158, 159f 
testicular, 864-865, 866F 
Sarcoma(s) 
embrionario indiferenciado, 1876 
de glándulas salivares pediátrico, 1762, 1763F 
de Kaposi 
hepático, 135 
suprarrenal, 437, 437f 


Índice 


renal, 367 
retroperitoneal, del tipo celular mixto, 457F 
sinovial, 935 
del tipo celular mixto retroperitoneal, 457F 
Secreción por el pezón, 832£-835f, 833 
Secuencia 
de perfusión arterial invertida en gemelos, 1207-1209, 1209f 
de rotura temprana del amnios, 1263-1264, 1264f 
Secuestro 
broncopulmonar, 1315-1316, 1317F 
extrapulmonar, 1315 
intrapulmonar, 1315 
pulmonar, 617, 619f 
Sedación, para ccografía pediátrica intervencionista, 2072 


armónico, 61 

trimestre de embarazo. Véase Embarazo, segundo trimestre. 
Seguridad. Véanse también Efectos biológicos. 

de ecografía Doppler, cn embarazo, 1528-1529 

estándares del AJUM, 48f, 48-50 

hipertermia y, 40 
Seminoma(s), 853-854, E54F8S6f, 2016, 2017 
Seno(s) 

coronario, 1327, 1329f 

dérmicos dorsales pediátricos, 1806-1807, 1809 
Septicemia, ictericia neonatal y, 1868 
Seudoancurisma(s) 

anastomótico, de arterias periféricas, 1007, 1008£ 

aórtico, 4G0f, 466, 474-475 

arteria(s) 

1006, 1007, 1011, 1013-1014, 1014f 
radial, 1006, 1007f 
renal, tras trasplante renal, 684, 688£.689F 
carotídeo postraumático, 977, 979f 
en pared abdominal, 495 


pediátrico, 1763, 1765F 
de vena hepática, 109 
Seudomixoma peritoneal, 512-514, SI7£-519f 
Seudoquiste(s) pancreático, 232-237, 235f, 236f, 238, 461 
drenaje, 647-648 


Sialolitiasis pediátrica, 1759 
Sida. Véase VIH/sida. 
colangitis, 183-184, 185£ 


jgno 
del área desnuda, 1832, 1834f 
de la banana, 1132, 1249, 1250f, 1278, 1290f, 1291, 1803 
del cartilago-interfase, 902, 902 
de la «cerradura», 1413, 1414f 
del cordón triangular, 1863 
del «deslizamiento», 605, 613 
del diafragma, 1331-1832 
de doble 
bulla, 1083 
burbuja, 1948, 1950f 
conducto, en adenocarcinoma pancreático, 243, 244f 
decidua, 1078, 1079F 
de escalera de mano, con implantes de mama, 836, 836f 
intradecidual, 1076, 1076€ 
Lambda, 1191-1192, 1196f 
del limón, 1249, 1250f, 1278, 1290f, 1803 
de la línea intersticial, 1108, 1111f 
de Murphy, ecográfico, 199, 199£ 203f 
de pi 
Corióico, 1191-1192, 1196 
«gemelos», 1191-1192, 1196f 
del pilar desplazado, 1832 
de «punta del iceberg», 570 
de <punto azul», en la torsión testicular, 877 
de los rayos de sol, 1645, 1648f 
del remolino, 563, 1950 


Índice xxix 


de la suprarrenal «tumbada», 1398, 1399f 
T 1192 
de «tuberosidad desnuda», 901, 901F 
Sindactilia, 1451, 1452£ 
Síndrome 
de Aase, 1447-1448 
de Alagille, ictericia neonatal y, 1866 
de la brida amniótica, 1085, 1229, 1229f 1247, 1248£, 1263-1264, 1264f 
de Budd-Chiari, 106-108, 107£-111f, 1893 
de cáncer colorrectal hereditario no polipósico, 564 
de cara con hendidura medial, 1224 
«del cascanueces», 870, 871F 
de corazón izquierdo hipoplásico, 1348, 1349£ 
de Cushing, 430 
de deficiencia de músculos abdominales, 1414-1415, 1983 
hidronefrosis pediátrica y, 1914 
de Down. Véase Trisomía 21. 
de Eagle-Barretr, 1414-1415, 1983 
hidronefrosis pediátrica y, 1914 
de Edwards. Véase Trisomía 18. 
de Ellis van Creveld, 1445, 1445f 
de embolia del gemelo, 1207, 1209 
del espejo, 1487 
de Fitz-Hugh-Curtis, pediátrico, 2002 
del ganglio linfático mucocutáneo, pediátrico, 1766, 1773€ 
de «gemelos pegados», 1194, 1198F 
de Goldenhar-Gorlin, 1227 
hemolítico-urémico, pediátrico, 1956 
de heterotaxia, 1343, 1344F 
de hiperestimulación ovárica, 559, 559F 
de Holt-Oran, 1448 
de inmunodeficiencia adquirida. Véase VIH/sida. 
de Jarcho-Levin, 1813 
de Jeune, 1445 
de Klippel-Feil, 1251, 1813 
de Larsen, 1813 
de Mayer-Rokitansky-Kiister-Hauser, 1999, 2000f 
de Meckel-Gruber, 1128, 1232-1233, 1248, 1405, 1405F 
de la médula anclada, 1803, 1808F 
de megavejiga, microcolon, mala rotación intestinal, hiperperistalsis, 
hidronefrosis pediátrica y, 1915 
de megavejiga-microcolon-hipoperistalsis intestinal, 1415 
de Mirizzi, 179, 180€ 
de Noonan, 2003 
de notocorda hendida, 1810-1811 
estrategias para el cribado, 1810-1811, 1811F 
de obstrucción congénita de vía respiratoria alta, 1312£, 1312-1313 
de pancitopenia de Fanconi, 1447 
de Para. Véase Trisomía 13. 
del resto ovárico, 559 
de Robert, 1448 
de salida torácica, 1006 
de Schwann-Diamond, 1969, 1971f 
de seudoralidomida, 1448 
de Stein-Leventhal, 1995 
del tapón de meconio, 1372 
de transfusión fero-fetal, 1204-1207, 1205f, 1206f, 1208f, 1348, 
1353 
exploración placentaria, 1575, 1576F 
hidropesía no inmunitaria asociada, 1472-1473, 1474£-1476F 
tratamiento prenatal, 1484 
de trombocitopenia-radio ausente, 1448, 1450f 
de Turner, 1136, 1158, 1160£, 1477, 1479f, 2003 
expresión fenotípica, 1168 
translucidez nucal y, 1164 
del vientre en ciruela pasa, 1414-1415, 1983 
hidronefrosis pediátrica y, 1914 
de WolfF-Parkinson-White, fetal, 1358 
Sirenomelia, 1296-1297, 1297£ 
Sistema 
colector 
anomalías por duplicación, 1981-1982, 1982£ 1983F 
dúplex, 330, 331£ 
obstrucción, tras trasplante renal, 682-683, 684£-686F 


renal, anomalías por duplicación, 1411-1412, 1412f 
nervioso central. Veáse también Encéfalo. 
defectos estructurales en el primer trimestre, 1128-1135, 
1129f 
fetal, 1237-1266 
anatomía ecográfica, 1238f, 1238-1239, 1240£ 1241F 
ancurismas de la vena de Galeno y, 1264-1265 
calcificaciones intracraneales y, 1261 
embriología, 1237-1238, 1238t 
errores en la inducción 
dorsal que afectan, 1246-1251 
ventral que afecran, 1251-1254 
estenosis del acueducto, 1260-1261, 1263F 
infecciones y, 1262-1263, 1264f 
lesiones hemorrágicas y, 1265, 1265F 
proliferación neuronal, diferenciación y destrucción y, 12551258 
quistes del plexo coroideo y, 1261-1262, 1263£ 
secuencia de ruptura temprana del amnios y, 1263-1264, 1264f 
trastornos de la migración que afectan, 1258, 1260 
rumores y, 1265-1266, 1266f 
ventriculomegalia e hidrocefalia y, 1241-1246 
osteomuscular, Vednse también Hueso(s); Tendón(es); misculos y huesos 
especificos. É 
defectos estructurales, durante primer trimestre de embarazo, 
1146-1147, 1147£ 
fetal, 1425-1455, 14261 
ancuploidía y, 1454-1455 
defectos de reducción de la extremidad y trastornos asociados y, 
14461, 1446-1449 
deformidades del pie y de la mano y, 1449, 1451, 1452F-1454£, 
1453-1454 
displasias esqueléticas 
mortales y, 1433, 14351, 1435-1443 
'no mortales o de pronóstico variable y, 1443-1446, 1444 
ecografía tridimensional para exploración, 1431-1432 
esqueleto normal y, 1425-1433 
radiografías para exploración, 1432 
resonancia magnética para exploración, 1432-1433 
pediátrico, 2035-2057, 2050F 
anomalías congénitas y, 2054-2057, 2055f, 2056f 
de cadera, 2035-2036. Y. también Displasia del desarrollo de la 
cadera; Derrame de articulación de la cadera, 
infección y, 2050-2052, 20511-2053f 
inflamación no infecciosa y, 2052 
lesiones traumáticas y, 2053F-2055f, 2053-3054 
respiratorio. Véase también Pulmón(es). 
“defectos estructurales, durante primer trimestre de embarazo, 
1140-1141, 1141£ 
Sirus inversus 
parcial, 1365 
total, 1365 
Sobrecarga de líquido, vena cava inferior, 480 
Somatostatinomas, 254-255 
Sombra, 21 
Sonido. Véase Acústica. 
Surco 
bicipital, 891, 893 
cudoralámico, 1628 
del encéfalo, desarrollo, 1631, 1635f, 1636F 


T 


Tabique(s) 
arteriovenoso, defecto, 1336, 1338, 1338f 
interauricular, 1327, 1329f 
defecto, 1335-1336, 1338f 
interventricular, defecto, 1338, 1339, 1340 
resticulares, 850, 851f 
a-talasemia, hidropesía no inmunitaria asociada, 1477 
Tallo 
corporal, anomalía, 1143, 1143F 
virelino, 1086 
Tamoxifeno, 549 


XXX 


«Tapón dermoide», 569-570 
Taquicardia 
ectópica auricular fetal, 1358 
fetal, 1356, 1357f, 1358 
Ñ sinusal feral, 1356 
supraventricular 
feral, 1357, 1358 
por reentrada, fetal, 1356 
ventricular fetal, 1358 
Tareas placentarias, 1560, 1561f, 1570, 1572f 
«Tarta de epiplón», 510, 513F 
“Teca luteínica, quiste(s), 557-558 
pediátrico, 1992 
“Tecomals) ovárico, 571, 572 
“Tejido 
fetal, toma de muestra percutánea, 1607-1608 
placentario retenido, 577, 578 
Telangiectasía hemorrágica hereditaria, 109 
Telencéfalo, desarrollo embrionario, 1113-1114, 1116F 
"Temperatura, índice, en ecografía obstétrica, 1060f, 1060-1061 
Tendinitis, 928-929, 930£, 931 
Tendinoso, 928, 929F 
Tendón(es), 909-939 
anatomía, 909-910 
de Aquiles, 918, 920, 924, 925F 
aspecto 
ecográfico normal, 914, 915£919f, 916, 918, 920, 924 
en codo, 914, 916, 920f 
en mano y muñeca, 916, 918, 921£-923F 
en pie y tobillo, 918, 920, 924, 925f 
en rodilla, 918, 9236, 924f 
postoperatorio, 935, 936f 
del cuádriceps, 918, 923€ 
inflamación, 928-934 
en bursitis, 932-933, 934f 
en entesopatía, 933-934 
dinitis, 929, 931€ 
en tendinitis, 928-929, 930f, 931£ 
en tenosinovitis, 929, 932, 932f, 933£ 
del infraespinoso, 892, 897£ 
instrumentación y técnica, 910£912£, 910-914 
almohadillas separadoras, 912-913 
Doppler, 911-912, 912f 
ecografía tridimensional, 912, 913F 
maniobras de Aexión y extensión, 913 
otras modalidades de imagen frente a, ecografía de, 939 
en osteocondrosis no articular, 934, 935€ 
rotuliano, 918, 924f 
roturas, 924, 926-928 
completas, 926, 926f 
incompletas, 927f, 927-928 
del subescapular, 891, 894f 
del supracspinoso, 891, 895€ 
tendinoso y, 928, 929F 
tumores y seudotumores, 935, 937£939f, 937-938 
Tenografía, 932, 939 
Tenosinovitis, 929, 932, 932, 933F 
reumatoide, 932 
Teratocarcinoma(s) testicular, 2017 
Teracoma(s) 
en cuello pediátrico, 1771, 1777f, 1778f 
digestivo pediátrico, 1968 
facial, en feto, 1229 
fetal, 1265, 1266f 
facial, 1229 
pericárdico, 1352 
ovárico pediátrico, 1996, 1996F 
pericárdico fetal, 1352 
quístico ovárico, 568-570, 569f, 570F 
retroperitoneal, 457 
sacrococcígeo, 1297-1298, 1298F 
pediátrico, 1815-1816, 18161, 1818, 1819£-1822f, 2026-2027, 
2027f, 2028f 
testicular, 856£, 857, 915, 2017 


Índice 


“Tercer trimestre de embarazo, medidas ferales, 1495-1498 
Testículo(s) 
abscesos, 863-864, 864F 
bilobulado, 2006 
eriptorquidico, 854, 879, 881-883, 883f, 2005£, 2005-2006, 
2006f 
displasia quística, 2006-2007, 2008f 
ectopia, transverso, 2006 
infarto, 864, 865f, 879 
metástasis, 857-861, 860f, 861f 
microlitiasis, 866, 867£, 2022 
quistes de 
displasia quística y, 863 
ectasia tubular de red testicular y, 862-863, 863f 
epidermoide, 862f. 863 


ruptura, 879, 883f 
sarcoidosis, 864-865, 866f 
tumores 
estromales, 857, 858€ 
malignos, 853-857 
"Tetralogía de Fallor, 1344-1346, 1346f 
con atresia pulmonar, 1345-1346 
"Tiempo de muestreo, 37-38 
"Tifitis aguda, 300-301, 300F 
Tiroidicis 
fibrosa invasora (estruma de Riedel), 765-766, 767f 
granulomatosa subaguda (de De Quervain), 762, 763f 
indolora (silente), 765 
linfocitaria autoinmunitaria crónica (de Hashimoto), 762-763, 
T6AE-TG6F 
“Tirosinemia neonatal, 1868, 1870f 
“Tobillo(s), tendones, 918, 920, 924, 925F 
Tomografía computarizada, para guía de biopsia, 627 
Toracentesis 
diagnóstico, 611-613 
terapéutica, 612 
Tórax. Véanse también órganos específicos 
anomalías cromosómicas, en segundo trimestre, 1172-1174 
fetal, 1303-1318 
anomalías, Doppler, 1547, 1550f, 1551f 
características normales, 1303-1304 
hernia diafragmática congénita, 1304-1306, 1305t, 1306F 
hidrotórax y, 1308-1310 
diagnóstico diferencial y anomalías asociadas, 1309-1310 
observaciones ecográficas, 1308-1309, 1309f 
tratamiento prenatal de, 1309, 1310 
pediátrico, 1829-1845 
aspiración/biopsia guiada con ecografía de lesiones pulmonares y, 
1841-1843, 1853f 
diafragma y, 1843, 1845, 1854f, 1855f 
indicaciones, ecografía, 1829 
líquido pleural, signos icos, 1830£-1834f, 1830-1835 
masas extracardíacas, 1841, 1848f-18528 
mediastino y, 1836, 1841, 1843£-1845f 
parénquima pulmonar y, 1835, 1839£-1842F 
posibles usos de la ecografía, 1845 
Torsión 
ovárica, 562-563, 563f 
testicular, 874, 876-877, 877f, 878f, 2008-2010, 2009£-2011F 
estudios con Doppler de flujo en color, 2011-2015 
“Toxoplasmosis, hidropesía no inmunitaria asociada, 1479-1480, 
1480f 
Transductor(es), 9-10 
disposición lincal, 13 
para ecografía transrectal, 401-402, 402f 
lineal, 13 
selección, 15 
Transfusión 
feral intravascular, 1606-1607, 1607F 
nucal 
embriológica, 1115-1117, 1118f 
fetal, 1135, 1136f, 11360 
como marcador del síndrome de Down, 1233, 1234f 


Transmisores, 8-9 
Transporte del oocito, 1070 
“Trasplante 
hepático, 658-670 
“acumulaciones extrahepáticas de líquido, 668-669, 672f 
hemorragia suprarrenal, 669, 673 
complicaciones 
arteriales, 663-665 
estenosis de la arteria celíaca, 665, 667F 
estenosis de la arteria hepática, 664-665, 666F 
estenosis de la vena porta, 665-666, 667f, 668f 
seudoaneurismas de la arteria hepática, 665, 666F 
trombosis de la arteria hepática, 663-664, 665f 
trombosis de la vena porta, 666, 669F 
biliares, 659-663 
barro biliar, 662-663, 663€ 
cálculos biliares, 663, 664F 
colangitis esclerosante recurrente, 662, 662£ 
disfunción del esfínter de Oddi, 663 
estenosis biliar, 660-662, 661f, 662f 
con líquido intrahepático, 670, 673£ 
en la vena cava inferior, 668, 6698671 
contraindicaciones, 658 
donante vivo, 659 
masas sólidas intrahepáticas, 673, 674f, 675f 
normal, 659, 660F. 
pediátrico, estudios con Doppler en receptores, 1895-1898 
para evaluación 
antes del trasplante, 1895 
después del trasplante, 1895-1898, 1897£-1899€ 
selección del paciente, 658 
técnica quirúrgica, 658-659 
de órganos, 657-699. Véanse también órganos específicos. 
de pánercas, 685-687, 690-696 
acumulaciones de líquido, 694, 696, 697£ 
fistula arteriovenosa, 692, 694f 
normal, 686-687, 692F 
pancreatitis, 692-693, 695f 
rechazo, 692, 695f 
técnica quirúrgica, 685-686, 6861, 690f, 691F 
trombosis vascular, 687, 690, 693£, 694f 
renal, 670-673, 675-685 
acumulaciones de líquido, 684-685, 689£691f 
complicaciones vasculares prerrenales, 678-680, 682 
estenosis 
de arteria renal, 679-680, 682f, 683f 
de vena renal, 682, 683£ 
trombosis 
de arteria renal, 678-679, 682f 
de vena renal, 680, 682, 683£ 
contraindicaciones, 670 
donante vivo, 671 
enfermedad parenquimatosa, 677-678 
infección, 678, 680f, 681f 
necrosis tubular aguda, 677, 678f 
rechazo 
agudo, 677, 678f 
crónico, 677-678, 678€ 
evaluación del trasplante y 
Doppler, 676-677, 677f 
escala de grises, 673, 675-676, 676f 
malformaciones arteriovenosas, 683-684, 687f, 688F 
obstrucción posrenal del sistema colector como complicación, 
682-683, 684F-686f 
pediátrico, 1932, 1934 
rechazo del injerto y, 1932, 1934, 1936, 1936f, 19378 
scudoaneurismas, 684, 688689 
técnica quirúrgica, 671-673, 676f 
Trastorno(s) 
hematológicos, hidropesía no inmunitaria asociada, 1470%, 
1477 
linfoproliferativo posterior al trasplante, 696, 698f. 699, 699F 
metabólicos suprarrenales, 440 
Tríada de Currarino, 1816, 1818 
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Tricobezóares, 310 
pediátricos, 1947 
Trillizos. Véase también Embarazo múltiple. 
bicoriónicos triamnióticos, 1199f 
tricoriónicos triamnióticos, 1198£, 1200F 
Triorquidia, 2006 
Triploidía, 1158 
diándrica, 1164 
digínica, 1164 
expresión fenotípica, 1168 
observaciones esqueléticas asociadas, 1455 
Trisomía 13 
expresión fenotípica, 1168 
observaciones esqueléticas asociadas, 1455 
riesgo, 1158, 1160 
translucidez nucal y, 1164 
Trisomía 18 
expresión fenotípica, 1168 
observaciones esqueléticas asociadas, 1455 
quistes del plexo coroideo y, 1261-1262 
riesgo, 1158, 1159: 
rranslucidez nucal y, 1163-1164 
Trisomía 21 t 
expresión fenotípica, durante segundo trimestre, 1168 
falta de hueso nasal y, 1164-1165 
marcadores en la cara y cuello fetales, 1233-1234, 1234f 
observaciones esqueléticas asociadas, 1455 
riesgo, 1158, 1159: 
translucidez nucal, 1160-1161, 1161F 
“Trombo mural aórtico, 470 
Tromboflebitis, vena ovárica, 577, 579f 
Trombosis 
del injerto, tras trasplante de páncreas, 687, 690, 693f, 694f 
de vena(s) 
profunda, en extremidades inferiores, 1022-1027 
crónica, 1025, 1027, 1027f, 1028f 
exploración, 1023f, 1023-1025, 1024f 
importancia clínica, 1022f, 1022-1023 
observaciones, 1025, 1026f 
superficiales, en extremidades inferiores, 1027, 1029F 
venosa. Véanse también venas específicas. 
del encéfalo, en recién nacidos y lactantes, estudios con Doppler, 
1720, 1720 
superficial, en extremidades inferiores, 1027, 1029F 
de venas de extremidades 
inferiores 
profunda, 1022£-1028f, 1022-1027 
superficial, 1027, 1029 
superiores, 1032, 1033£, 1034f 
“Trompas de Falopio, 572-575 
anatomía, 523, 528f 
carcinoma, 574-575 
enfermedad inflamatoria pélvica y, 572-574 
pediátrica, torsión, 1993 
Tronco 
arterioso, 1346, 1347f 
tibioperonco, 998 
Tuberculosis 
genitourinaria, 339-341, 342£ 
glándula suprarrenal, 429f, 429-430 
miliar, masas esplénicas, 162, 163£, 164F 
peritonitis debida, 516, 519, 521f 
Tubo neural, 1272 
cierre, trastornos, 1640-1651. Véanse también trastornos 


especificos 
“Túbulos rectos, 850 
“Tumor(es) 
adenomatoide escrotal, 872, 873f 
de Brenner, 568, 568f 
cardíacos, hidropesía no inmunitaria asociada, 1468, 1473f 
de célula(s) 
B, 254-255 
G, 255 
germinal 


xxxii 


Tumor(es) (cont.) 
ovárico, 568-570 
retroperitoncal, 457 
testicular 
no seminomatoso, 854-855, 856f, 857 
seminomatoso, 853-854, 854£-856f 


gigante 
fetal, 1266, 1266 
de tendones, 935 
de la granulosa ovárico, 571 
de los islotes, 255 
de Leydig, 857, 858€, 2017-2018 
de Sertoli, 857, 858f, 2017 
de Sertoli-Leydig 
ovárico, 571 
pediátrico, 1997 
de la teca-granulosa pediátrico, 1997 
transparentes ováricos, 568 
de cordón sexual-estromal ovárico, 570-571 
desmoide, de pared abdominal, 506, 507É 
endometrioide ovárico, 567-568 
del estroma gonadal, testiculares, 857, 858f 
estromal testicular, 857, 858f 
fetal, biopsia, 1608 
fibroso pleural, 610, G10f 
de Krukenberg, 571-572 
«quemados» de célula germinal, 857, 859f 
del saco vitelino 
ovárico, 570 
testicular, 854 
del seno endodérmico 
ovárico pediátrico, 1996 
pediátrico, 2000, 2001£ 
testicular, 854, 856f, 2016-2017, 2017f 
wrofoblástico de asiento placentario, 592-593 
de Wilms, 1926, 1926f 
renal, 367 
yuxtaglomerular renal, 366-367 
Túnica 
albugínca, 528, 849, 850f, 2004 
quistes, 861, 862F 
vaginal, 852-853 
quistes, 861 
vasculosa, 852 


Uu 


Úlcera(s) 
gástrica pediátrica, 1946, 1949F 
pépticas, 311-312, 311£ 
Unidad ductolobular terminal, 797 
Unión 
crancocervical, 1797, 1802F 
gastroesofágica, hipertensión portal, 102 
ureteropélvica, obstrucción, 331-332, 332f, 1410£, 1410-1411 
hidroncfrosis pediátrica y, 1910-1912, 1912 
ureterovesical, obstrucción, 1411, 1411£ 
Uraco 
adenocarcinoma(s), 365-366 
anomalías, 333, 1985, 1986€ 
hidronefrosis pediátrica y, 1915, 1915£, 1916F 
Uréter(es) 
anatomía, 325 
anomalías por duplicación, 1981, 1982, 1983£ 
carcinoma 
de célula de transición, 357 
epidermoide, 358 
distal dilatado, en mujeres adultas, 577 
embriología, 322, 323£ 
evaluación técnica, 327 
lesiones traumáticas, 376 
linfoma, 363 
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metástasis, 365 
obstrucción, hidronefrosis y, 1912, 1913 
pediátrico, 1983-1984, 1984f, 1985f 
reimplantación, 1988 
retrocavo, 332 
Ureterocele(s), 330, 331f, 1411-1412 
Uretra 
atresia, 1413 
divertículos, 333, 335£ 
embriología, 322 
obstrucción, fetal, 1412-1415, 1413£1415f 
Urinoma(s), 460-461 
tras trasplante renal, 684, G90f 
Útero, 531-551 
adulto, 532 
anatomía, 527-528 
ecográfica normal, 531-534, 5321, 5331, 535f 
anomalías 
congénitas, 534, 536f, 537f, 534, 537-538 : 
endometriales, 542-551 
miometriales, 538-542 
bicornio, 537, 1997, 1998F 
en forma de T, 1998 t 
masas, durante primer trimestre de embarazo, 1120-1121 
neonatal, 532, 532f 
pediátrico 
anatomía normal, 1978-1980, 1979, 1979: 
anomalías congénitas, 1997-1999, 1998f-2000f 
embarazo y, 2001 
infección, 2001-2002, 2002f 
neoplasias, 1999-2000, 2001f 
beral, 532 
unicornio, 537f, 537-538, 1998 


v 


Vagina, 551. Véase también Ecografía transvaginal. 
anatomía, 528, 528f 
cuerpos extraños, 2002 
iátrica 
anatomía normal, 1980 
anomalías congénitas, 1997-1998, 1998f, 1999F 
Vainals) 
de agujas, 2067 
rectal, hematomas, 494, 495€ 
sinoviales, aspecto ecográfico normal, 914, 917£ 
rendinosas, 909-910 
Valécula, 1631, 1633F 
quistes, pediátricos, 1763, 1764f 
Válvula(s) 
arteriovenosas, 1327, 1330f 
anomalías, 1341, 1341f 
espirales de Hiester, 193 
semilunares, anomalías, 1348, 1349f, 1350€ 
uretrales posteriores, 1982-1983, 1983f 
Varices 


461 
Varicocele(s), 868, 870, 870f, 871f 
intratesticular, 2006-2007 
pediátrico, 2020, 2020f 
Vasculopatía de ganglios basales neonatal/infanil, 1681 
Vasectomía, cambios del epidídimo, 874, 876 
Vasoespasmo pediátrico, estudios con Doppler del encéfalo y, 
1728-1729, 17306 
Vasos 
aberrantes, 850 
previos, 1562, 1566, 1570 
Vejiga 
agenesia, 332 
anatomía, 327 


carcinoma, 333 
de célula de transición, 357-358, 360f, 361f 
epidermoide, 358 

divertículos, 383-384, 385f 
en mujeres adultas, 577 

duplicación, 332-333 

embriología, 322, 324f 

endometriosis, 382f, 383 

extrofía, 333, 1385, 1385£, 1386-1387, 1417, 1417€ 
hidronefrosis pediátrica y, 1915 

feocromocitoma, 367, 368£ 

fetal, 1396, 1397f 

fístulas, 344, 346F 

hemangioma cavernoso, 367 

Iciomioma, 367 

Ieiomiosarcoma, 367 

lesiones traumáticas, 376 

linfoma, 363-364, 365f 

metástasis, 365, 366f 

neurofibroma, 367 

neurógena, 383, 384f 

obstrucción en la salida, 1981-1983, 1982£, 1983F 

pediátrica, 1985 
anatomía normal, 1908, 1910F 
neurógena, 1985, 1985£-1988F 
postoperatoria, 1988, 1990, 1992£ 
tumores, 1927 

rabdomiosarcoma, 367 

técnica de evaluación, 327, 327f, 328€ 

Vellosidades coriónicas, 1074 

toma de muestra, 1599-1602, 1600F 
amniocentesis comparada, 1603, 1604e 
indicaciones, 1600, 1600t 
precisión, 1602 
seguridad, 1602 
sransabdominal, 1602 
transcervical, 1600-1602, 1601f, 1602F 

Velocidades de propagación, 4-5, 5 
Venals) 

axilar, 1030, 1031£ 

basílica, 1030, 1031 

braquiales, 1030, 1031£ 

cava 
inferior, 478-482 

anatomía, 478 
anomalías congénitas, 479, 479-480 
ecografía, 478-479, 479f 
estenosis, tras trasplante de hígado, 668, 669£671F 
en insuficiencia cardíaca, 480 
lesiones murales, 480 
rama y tributarias, 480, 482 
ruptura, 480 
sobrecarga de líquidos y, 480 
trombosis, 480, 481f, 482f 
pediátrica, 1896, 1899£ 
tras trasplante de hígado, 668, 671 
superior, trombo, 1836 

cefálica, 1030, 1031F 

circumaórticas, 480 

esplénica, 216 

femoral, 1020, 1022 
común, 1020, 1022 
profunda, 1022 

de Galeno 
aneurisma, 1264-1265 
malformación, en recién nacidos y lactantes, estudios con Doppler 

del encéfalo y, 1715-1716, 1717, 1718£ 

hepáticas, 82, 480, 482 
anomalías, 85 
normales, 659, 660£ 
pediátricas, anatomía, 1862, 1864f 
en síndrome de Budd-Chiari, 107, 107£111F 
wombosis, 1893 

ilíacas, 482 


mesentérica superior, 216 
ováricas, 482 
rromboflebitis, 577, 579 
trombosis, 380, 482, 482F 
paraumbilical, hipertensión portal, 102 
periféricas, 1019-1032 
de extremidades 
inferiores, 1020-1030 
anatomía, 1020, 1021f, 1022 
cartografía venosa, 1030, 1030F 
insuficiencia venosa, 1027-1029 
trombosis venosa profunda, 1022-1027 
superiores, 1030-1032 
anatomía, 1030-1031, 1031 
base clínica, 1031-1032 
trombosis venosa, 1032, 1033f, 1034f 
imagen en escala de grises, 1020 
métodos 


diferentes a las pruebas de imagen, 1019 
de visualización, 1019-1020 
valoración con Doppler, 1020 
peroncas, 1022 
poplítca, 1022 
portales, 81-82 
ancurisma, 108-109 
anomalías, 85 
estenosis, tas trasplante de hígado, 665-666, 667f, 668F 
normales, 659, 660£ 
pediátricas, anatomía, 1860-1862 
trombosis, 105, 105f, 106 
pediátrica, 1896, 1898€ 
tras trasplante de hígado, 666, 669f 
portoesplénica, trombosis, 240 
renales, 480 
estenosis, tras trasplante renal, 682, 683 
trombosis, 380, 380f, 480 
pediátrico, 1930, 1930£-1931£ 
tras trasplante renal, 680, 682, 683£ 
safena 
mayor, 1020, 1021f 
menor, 1020 
vibiales, 1022 
tiroidea, 737, 738( 
umbilical, estudios con Doppler, 1166-1167 
uterinas, 533, 533£ 


trombosis, 984-986, 985f, 986f 
Venografía, de venas periféricas, 1019 
Ventilación mecánica, en recién nacidos y lactantes, estudios con 
Doppler del encéfalo y, 1709, 1711 
Ventriculitis neonatal, 1686-1687, 1687f-1689F 
Ventriculomegalia, 1129-1130, 1241-1246 
de los ventrículos y, 1242-1244, 1243£-1246f 
patogenia, 1241-1242, 1242f 
pronóstico, 1244, 1246 
en segundo trimestre, 1168, 1169F 
Ventrículos del encéfalo 
desarrollo embrionario, 1113-1114, 1115f, 1116f 
exploración mediante ecografía, 1242-1244, 1243£-1246fF 
lateral, 1628, 1630f 
Vesícula(s) 
biliar, 193-209 
adenomiomatosis, 204-205, 205£-207f 
agenesia, 193 
anatomía, 193-194, 195 
aspiración, 646-647, 647£ 
barro biliar y, 188€, 195-196 
carcinoma, 207-209 
nes de diseminación tumoral, 208-209, 209f 
colecistitis y. Véase Colecistitis. 
colecistostomía percutánea y, 644-646, 646F 
duplicación, 194 
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Vesícula(s) (cont.) 
ccografía 


intraoperatoria, 710-711, 714f 
laparoscópica, 726-727, 727f 
ie engrosamiento de la pared, 197-198, 2020 
fetal, 1367-1368, 1368 
fresa, 205 
intrahepática, 193 
litiasis biliar, 195, 196€ 
neoplasias malignas, 207-209 
pólipos, 2051, 207-208 
colesterol, 207, 208f 
inflamarorios, 207 
porcelana, 204, 204f 
en reloj de arena, 205, 207F 
tabicada, 194 
técnica de exploración, 194-195 
torsión (vólvulos), 202 
variantes normales, 193-194 
vidrio esmerilado, 205, 207f 
seminal, inflamación, 403, 404f, 405 
Vía urinaria. Véanse también Vejiga; Riñón(es). 
anomalías congénitas, 1397-1417 
dilatación de vía urinaria superior, 1408-1412 
hidropesía no inmunitaria asociada, 14701, 1475, 
1479 
intervención intrauterina, 1415-1417 
masa suprarrenal, 1406-1407, 1407F 
obstrucción vía urinaria inferior, 1412-1415 
inferior, pediátrica, 1981-1990 
anomalías congénitas, 1981-1985, 1982£-1984f 
infecciones, 1985-1987, 1989, 1990f 
lesiones traumáticas, 1987 
neoplasias, 1987, 1991, 1992f 
masas, en mujer adulta, 577 
obstrucción de 
cortocircuito vesicoamniótico, 1608 


en hidropesía no inmunitaria, tratamiento prenatal, 
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VIH/sida 
anomalías renales, 343, 343 
aparato digestivo y, 307 
bazo, 165, 166€ 
colangitis, 183-184, 185£ 
fetal, 1264 
glándula suprarrenal, 430 
Vipomas, 254-255 
Virus 
de Epstein-Barr, trastorno linfoproliferativo posterior al trasplante 
asociado, 696 
del herpes simple, infección(es) del encéfalo neonatal/infantil, 1684 
de la inmunodeficiencia humana, Véase VIH/sida. 
Visualización intermitente, 68-69 
activada, 68-69 
Doppler 69, 70f 
Vólvulo, de vesícula biliar, 202 


Xantoma(s), de tendones, 935 


Yema ureteral, 322 


Zona 
mamaria, 798, 799f 
premamaria, 797-798, 799 
retromamaria, 798, 799f 
subcutánea de la mama, 797-798, 799 


